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VI PRÉFACE. 

soient basées, non-seulement sur tout ce qui a été écrit dans 
ces diverses sciences, mais encore sur Texamen minutieux 
et raisonné de toutes les observations que possèdent les an- 
nales médicales. 

Dans cette tentative de fusion de la pathologie avec la 
physiologie, je me suis souvent heiu'té contre des incompa- 
tibilités. Mais, persuadé que ces contradictions n^étaient 
qu'apparentes et devaient tenir surtout à Tignorance de 
toutes les conditions qui viennent compliquer les problèmes 
de la pathologie humaine, je me suis attaché à rechercher 
par le raisonnement quels pouvaient être les desiderata de 
chaque question, et j^ai pu souvent ainsi indiquer dans quelles 
directions devaient porter les recherches de l'avenir. 

Dans cette nouvelle édition, j'ai conservé à ce travail la 
forme sous laquelle il avait pris le jour, c'est-à-dire celle de 
leçons. Les travaux publiés depuis quatre ans n'ayant point 
nécessité des modifications importantes dans le texte primitif, 
j'ai surtout signalé les faits récents dans des notes annexées 
aux pages correspondantes à chaque question. 

J'ai tenu à reproduire les mêmes coupes pour tous les sujets 
que j'ai eu à traiter, c'est-à-dire que, pour chaque segment du 
système nerveux, je consacre successivement un chapitre 
aux conditions anatomiques spéciales qu'il présente, un autre 
à sa physiologie normale, un troisième à sa physiologie 
pathologique. Enfin, pour la plupart d'entre eux, j'ai, dans 
des sections particulières, procédé à l'analyse physiologique 
des maladies où ils semblaient jouer le rôle principal. 

Le PREMIER VOLUME est cousacré exclusivement à l'étude de 

'la moelle et du bulbe, qui occupent une place si considérable 

sur la scène pathologique comme sur la scène physiologique. 

J'ai dû naturellement chercher, à l'aide du scalpel et du 
microscope, à m'éclairer sm* la structure si complexe de la 
moelle. Jq reconnais que, pour le moment, il serait tout à 



PRÉFACE. VII 

fait impossible de donner à ce sujet une solution définitive. 
Mais la plupart des coupes que j'ai réussies m'ont porté à 
penser : 1** que les cordons postérieurs renferment à peu près 
exclusivement des fibres en arc, ou commissures longitudi- 
nales, de sorte que Tanatomie, Texpérimentation et la patho- 
logie ont concordé à me les faire considérer comme des 
agents d'association et de coordination; 2^ que les cordons 
antéro-latéraui sont, avant tout, formés de fibres reliant les 
cellules de l'encéphale à celles des cornes antérieures qui, 
par d'autres prolongements, donnent naissance aux filaments 
originaires des racines antérieures. Quant à la question si 
controversée des voies de transmission des impressions sen- 
sitives et des excitations motrices dans la moelle, j'ai adopté 
en grande partie les vues de M. Brown Séquard sur ce sujet, 
non pas que j'aie toujours réussi à obtenir expérimentalement 
les résultats annoncés par lui, mais parce les faits pathologi- * 
ques m'ont paru se concilier parfaitement avec sa théorie. 

Dans l'histoire de la moelle, comme dans celle de la pro- 
tubérance et du cervelet, je me montre très-partisan de l'exis- 
tence de mouvements automatiques complexes. Je crois que 
ces centres nerveux renferment, pour ainsi dire, des machi- 
nes motrices dont les rouages s'entraînent mutuellement et 
suivant un ordre préétabli dans des séries de mouvements 
parfaitement coordonnés et permettant aux différents modes 
de locomotion de s'exécuter sans l'intervention continuelle 
de la volonté. 

Je crois en outre que, grâce aux fibres qui unissent les 
cellules, grâce anesi aux communications que celles-ci con- 
tractent entre elles, les centres moteurs sont organisés de 
façon à constituer des appareils de renforcement et de trans- 
formation de l'impulsion initiale. 

Dans cette première grande section consacrée à la moelle, 
les diverses espèces de myéUtes et de paraplégies, l'atrophie 
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musculaire progressive, la paralysie infantile, la paralysie 
pseudo-hyper trophique et la chorée sont chacune l'objet d'une 
analyse spéciale. 

En ce qui concerne le bulbe, mes expériences personnelles 
sont venues confirmer, âmes yeux, tout ce que Flourens et 
Cl. Bernard ont écrit sur le nœud vital et le centre glycogé- 
nique. Mais je considère le premier de ces centres comme 
n'étant que le rouage initial, le rouage d'attaque de la ma- 
chine nerveuse des phénomènes mécaniques de la respira- 
tion, celui surtout qui reçoit directement les incitations sen- 
sitives nécessaires au réflexe respiratoire. Sur le terrain 
pathologique, je fais jouer un rôle considérable à ce segment 
de l'axe cérébro-spiaal, particulièrement dans la paralysie 
glosso-labio-laryngée, le diabète, l'albuminurie, l'asthme, la 
laryngite striduleuse. Un chapitre particulier est consacré à 
•l'étude du mécanisme physiologique de chacune de ces affec- 
tions. Je montre, en outre, qu'il existe dans le bulbe des rai- 
sons anatomiques capables d'expliquer les liens étroits que 
la clinique fait apercevoir entre le diabète, l'albuminurie, 
l'asthme, la goutte et les dartres. 

Le SECOND VOLUME compreud l'histoire de la protubérance, 
que je regarde comme le quartier général de toutes les opé- 
rations un peu complexes des centres locomoteurs; du cervelet^ 
auquel j'attribue non-seulement une action coordinatrice , 
mais encore un rôle créateur, et dans lequel je fais aussi 
concentrer toutes les impressions musculaires; des pédoncules 
cérébraux, auxquels je reconnais un certain pouvoir comme 
foyer d'innervation; des tubercules quadrijumeav^y dont je fais, 
non des centres d'impressions visuelles, mais le pivot de 
tous les mouvements réflexes affectés à l'exercice de la vi- 
sion; du corps strié, que je considère comme un intermédiaire 
indispensable entre les opérations psychiques et les mani- 
festations des centres moteurs ; des couches optiques, dans les- 
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quelles je vois le foyer général des sensations. Du reste, 
dans la plupart des questions de physiologie cérébrale, je me 
suis souvent trouvé en communauté d'idées avec Luys. Cela 
devait être, puisque tous deux nous nous sommes appuyés, 
avant tout, siu* la même base, la clinique des maladies céré- 
brales, et si parfois je suis en dissentiment avec lui, c'est 
que j'ai fait une plus large part que lui aux enseignements 
des vivisections.' Après avoir pesé tous les faits d'expéri- 
mentation et d'observation, je suis resté convaincu avec lui 
que toutes les opérations intellectuelles se passent dans la 
substance corticale, dont les cellules représentent le grand- 
livre où viennent s'enregistrer toutes les notions résultant 
des impressions sensitives assimilées par la couche optique, 
et que ces notions peuvent entrer en reviviscence et com- 
biner de mille manières les idées dont ces cellules sont de- 
venues le substratum. 

En ce qui concerne la partie pathologique, j'ai rattaché à 
l'étude de la protubérance l'analyse de l'épilepsie, du tétanos, 
de la paralysie agitante et de la catalepsie; à celle de la cou- 
che optique, l'interprétation physiologique des hallucinations; 
à celle des hémisphères cérébraux, l'examen du mécanisme 
des maladies mentales, pour lesquelles je déploie sans hési- 
tation le drapeau de l'école somatique, des diverses espèces 
de sommeils morbides, de l'aphémie, de l'extase et même de 
l'hystérie. Car, dans cette dernière affection, le pôle psychique 
me paraît dominer la scène où viennent se combiner de mille 
manières les manifestations d'un système nerveux en folie. 

Puisse cette seconde édition recevoir l'accueil bienveil- 
lant dont la première a été honorée. 

POINCARÉ. 

Nancy, mai 1877. 
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PREMIERE LEÇON 

Généralités sur les divers modes de manifestatioii de l'innerTatioii. 



Messieubs, 

De tous les appareils anatomiques, le plus important, celui que 
le physiologiste doit placer au rang le plus élevé, est incontestable- 
ment l'appareil de Tinnervation. Non-seulement il constitue l'ins- 
trument direct et spécial des manifestations de Tintelligence, mais 
il se montre partout, et partout il fait sentir sa puissance domi- 
natrice. Il intervient dans toutes les fonctions de la vie, môme les plus 
humbles. Il n'est pas un seul point de l'organisme qui ne soit obligé 
de reconnaître sa suzeraineté. Un grand nombre des actes auxquels 
il préside peuvent, il est vrai, s'exécuter sans lui. Le végétal ab- 
sorbe, assimile, sécrète et engendre sans son concours. Les animaux 
inférieurs, qui sont aussi dépourvus de système nerveux, font non- 
seulement ce que fait le végétal, mais en outre ils sentent et ils se 
meuvent. Sans lui donc, tout est encore possible dans les phéno- 
mènes de la vie, hormis la pensée. Mais, oii il existe, tout lui 
semble nécessairement enchaîné ; car du moment qu'il est altéré, 
PoiNCARÉ. Syst. nerv. 2* édit. I. — 1 



2 GÉNÉRALITÉS SUR LES DIVERS MODES DE MANIFESTATION 

ces actes, qui ont lieu sans loi dans les bas-fonds de la création 
animale, sont on tronblés on annihilés. G*est pour les économîes 
supérieures un véritable moyen de centralisation. Grâce aux innom- 
brables nerfs qu'il envoie jusqu'aux confins les plus reculés de l'or- 
ganisme, Taxe central possède un riche réseau télégraphique qui 
lui permet d'être incessamment renseigné sur ce qui se passe en 
dehors de lui et d'expédier dans toutes les directions des ordres 
parfaitement motivés. Tout converge vers lui et tout émane de lui ; 
de sorte qu'il tient dans sa main l'ensemble des fils de la machine 
animale. Il relie entre eux les divers phénomènes de la vie qui sans 
lui resteraient isolés et n'offriraient aucune unité dans le but et dans 
les déterminations. C'est un mécanisme administratif qui rattache à 
un chef commun toutes 'les fonctions et qui permet ainsi de les 
harmoniser et de les régulariser. Le système nerveux, on peut le 
dire, c'est la civilisation apportée dans l'économie animale avec 
tous ses splendides résultats. 

En présence d'un rôle aussi immense, on comprend pourquoi il a 
été l'objet de si nombreuses recherches de la part des explorateurs 
de la physiologie. Il a donné lieu, surtout dans ces dernières années, 
à tant de travaux, que son histoire, même classique, a atteint des 
proportions considérables. — C'est ce qui m'a engagé à détacher 
l'étude de l'innervation de celle des autres fonctions, et à en faire 
l'objet d'un cours spécial, réservé aux élèves de deuxième et de 
troisième année. Parlant ainsi à un auditoire déjà initié à la science 
des maladies, je pourrai combler la lacune regrettable que laissent 
entre eux les enseignements de la physiologie et de la pathologie, 
tels qu'ils sont actuellement compris et institués. Je pourrai rattacher 
ces deux branches de la médecine par leurs liens naturels ; je pourrai 
faire de la physiologie pathologique, c'est-à-dire interpréter, avec 
les données de la physiologie, les diverses maladies du système 
nerveux. 

Dans l'état, de santés le fonctionnement du système nerveux se 
manifeste à nous par des actions de quatre ordres bien distincts : 
lo des actions dites de sensibilité; 2<» des actions dites de molilité; 
2^ des actions dites de nutritivité; 4® des actions psychiques. 

Il importe de bien préciser tout d'abord la véritable nature de 
ces divers modes de manifestation, et de déterminer la part de l'in- 
nervation dans ces actes qui, pour la plupart, nécessitent en même 
temps le concours d'autres appareils anatomiques : 
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i^ Actions semUives. — La sensibilité constitne rattribnt, sinon 
principal^ du moins initial du système nerveux. Car sans elle leurs 
centres moteurs ne produiraient peut-être jamais de mouvements, 
par cette raison qu'ils n'y seraient point provoqués. Sans elle, 
le moi serait peut-être incapable de vouloir ces mouvements, et 
môme de donner naissance à la plupart des phénomènes intellec- 
tuels. 

Cet attribut consiste dans la faculté de pouvoir être ébranlé, c'est-à- 
dire être dérangé dans son état moléculaire statique, par tout ce qui 
le touche plus ou moins directement, et de pouvoir propager de proche 
en proche en lui-même Tébraniement reçu, tout en le modiGant de 
façon à le transformer en sensation consciente et capable de faire 
naître une notion, une idée. Autrement dit, le système nerveux est 
impressionnable, et, grâce à cette impressionnabiiité, il est apte à sen- 
tir l'influence dynamique des corps. Par la vie de nutrition, ce qui 
nous entoure exerce sur nous une influence toute matérielle et 
pondérable. Le monde extérieur nous cède une partie de sa matière 
et nous enlève une partie de la nôtre. Par l'intermédiaire de l'in- 
nervation, ce môme ihonde nous communique une partie de la force 
qui anime ses molécules, force que nous transformons en une sen- 
sation ou en un mouvement qui réagit à son tour sur le milieu am- 
biant. De sorte qu'il existe entre tous les êtres de la nature non- 
seulement un drcultis matériel, mais encore un circulas dynamique. 
Le calorique que possèdent les corps ébranle d'une certaine façon 
nos nerfs, et, par le fait de la propagation et de la transformation in- 
cessante de cet ébranlement, le moi est averti que ces corps sont à 
une température plus ou moins élevée. Les ondes .lumineuses qui 
sont engendrées ou réfléchies par ces corps viennent de leur côté 
ébranler certains appareils nerveux périphériques qui élaborent l'im- 
pulsion initiale, de telle façon qu'il en résulte pour la conscience les 
notions lumière et couleurs. Par leur contact direct, les corps agissent 
d'une manière tout à fait mécanique. Ils font, pour ainsi dire, vibrer 
les molécules des nerfs, et les vibrations, en se transmettant de pro- 
che en proche, nous éclairent sur la forme et la force d'impression de 
ces corps. En un mot, par ses actes de sensibilité, le système nerveux 
constitue pour nous un véritable appareil enregistreur où le moi trouve 
tous les documents nécessaires pour connaître ce qui se passe autour 
de lui et môme pour enfanter la pensée. Car sans ces données, fournies 
constamment par la sensibilité, les idées ne prendraient pas naissance. 
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#e néglige ici les idées dites innées, sur Fexistence desquelles j'aurai 
à me prononcer ultérieurement. 

-' Toutefods, rébranlement déterminé à la périphérie n'arrive à la 
eonscience et ne donne lieu à une notion que d'autant qu'il atteint les 
couches les plus élevées de Taxe cérébro-spinal. Il peut être arrêté en 
route^ et alors le mouvement moléculaire qui, en s'étendànt par une 
marche ascensionnelle jusque dans certaines régions du cerveau^ devait 
être l'occasion d'une sensation et d'une idée, change de direction et pre- 
nant, pour ainsi dire, une voie rétrograde, va, par l'intermédiaire des 
éléments moteurs du système nerveux, s'épuiser dans les muscles dont 
il provoque la contraction; comme une bille qui, rencontrant un obsta- 
cle, se réfléchit et va mourir dans une direction presque opposée à celle 
oii il ne lui a pas été permis d'épuiser la force qui l'animait. Dès lors le 
mouvement qu'exécute le muscle vers lequel Fébranlement s'est ré- 
fléchi, se produit fatalement, machinalement, parce qu'il faut toujours 
qu'une force s'use à faire quelque chose. 

il ressort de là que les phénomènes de sensibilité se présentent sous 
deux formes. Tantôt l'impulsion périphérique gagne des parties assez 
|>erfectionnées des centres nerveux pour que le moi en ait conscience, 
et il peut, après coup, ne pas réagir ou réagir à volonté, par un mou- 
vement raisonné. Tantôt cet ébranlement change de direction, se ré- 
fléchit vers un groupe musculaire, et il se produit un mouvement 
malgré le moi et, le plus souvent, à son insu. Chose bien digne de 
remarque : le Créateur a disposé les choses de telle façon que ces 
réflexions et ces mouvements involontaires ont toujours lieu dans les 
circonstances où ceux-ci sont indispensables à la réalisation du pro- 
gramme de la vie végétative et, par conséquent, au maintien de l'exis- 
tence. Le moi aurait pu oublier ou négliger de les provoquer. Il valait 
mieux qu'il fût déchargé de ce soin et donner à ces actes un caractère 
automatique. 

Sous cette forme inconsciente, la sensibilité ou, pour mieux dire, 
rimpressionnabilité a pu être obtenue parla nature chez les êtres pri- 
vés de système nerveux. On en retrouve des exemples jusque dans le 
règne végétal, la Sensitive pudique, dont les feuilles se dérobent sous 
le moindre attouchement; la Dionœa muscipula (vulgairement Attrape» 
mouches), dont les feuilles sont autant de pièges qui emprisonnent les 
insectes trop confiants. L'analogie est telle avec la sensibilité due à 
rinnervation, que le chloroforme et Téther endorment la Sensitive au 

m 

point que sa susceptibilité s'évanouit tout à fait. Mais, il faut en con* 
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venir, ce n'est que par le système nerveux qfue Timpressionnabilité 
peut atteindre un haut degré de perfection, qu'elle peut à la fois se 
généraliser et se spécialiser par places, qu'elle peut varier suivant 
toutes les qualités des corps impressionnants, qu'elle peut enfin se 
spiritualiser au point d'engendrer des idées. Toutefois, avec un appa- 
reil d'innervation donné, elle ne se montre môme pas toujours avec 
un perfectionnement égal. Il en est ainsi dans l'espèce humaine où 
elle peut varier beaucoup dans son développement. Il y a, à cet égard, 
des différences individuelles si grandes et si nombreuses qu'il serait 
impossible de les analyser.. Les raffinements de la civilisation, la vie 
d'artiste, l'exaltent considérablement, parce que l'aptitude des nerfs 
sensitifs à entrer en ébranlement sous la moindre influence se perfec- 
tionne de plus en plus par l'exercice. H en est des nerfs comme des 
touches d'un piano qui cèdent de plus en plus facilement à la pression 
du doigt et qui se prêtent de mieux en mieux à la souplesse d'idées et 
de mouvements de Tartiste. Les conditions climatériques se combinent 
avec les habitudes des populations pour créer à chaque nation une 
moyenne d'impressionnabilité. C'est ainsi qu'en général les habitants 
du Midi sont beaucoup plus sensibles que ceux du Nord, qu'il faut, sui- 
vant, l'heureuse expression de Montesquieu, c écorcher pour les cha» 
touiller. » 

2? Actions motrices, — Dans les phénomènes de motilité^ le rôle du 
système nerveux se boi'ne à forcer le muscle à se contracter, à se rac- 
courcir et, par conséquent, à rapprocher les leviers sur lesquels il 
s'insère. C'est ainsi qu'il contribue à réaliset ce qu'on est convenu, 
en physiologie, d'appeler un mouvement. Pendant longtemps on«acru 
que le nerf faisait plus qu'exciter le muscle à se contracter; qu'il lui 
apportait la propriété de contractilité elle-même, et que le muscle 
n'était qu'un terrain propre à recevoir cette force. Mais il est bien 
établi aujourd'hui que la fibre musculaire porte en elle-même l'apti- 
tude à se contracter, et qu'elle peut encore la manifester alors que les 
nerfs sont mis dans l'impossibilité d'agir. Il est une substance dont 
nous aurons à nous occuper d'une manière spéciale ultérieurement et 
qui a le singulier pouvoir de paralyser les nerfs moteurs, en respec- 
tant le jeu de tous les autres organes. C'est le Curare, avec lequel les 
Indiens préparent leurs flèches empoisonnées. Quand, à l'exemple de 
M. Claude Bernard, on applique comparativement l'électricité sur le 
nerf sciatique d'une grenouille préalablement empoisonnée par cette 
substance, et sur celui d'une autre grenouille quin'a pas subi l'influence 
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du même poison, on détermine des mouvements dans les muscles de 
la cuisse de cette dernière, tandis que les mêmes muscles restent 
inertes chez la première. Mais si, au lieu d'électriser les nerfs, on 
applique l'agent stimulant sur les muscles eux-mêmes, on produit des 
contractions chez les deux grenouilles, parce que le Curare, qui a 
supprimé la puissance des nerfs, a respecté les propriétés physiologi- 
ques des muscles, qui peuvent encore ohéir à une incitation anormale 
et^artificielle. Ici Télectricité a remplacé le nerf, qui n'existe plus au 
point de vue dynamique. Gomme lui, elle ne fait que lâcher la dé- 
tente. En réalité, dans les conditions naturelles, ce sont toujours les 
muscles qui exécutent les mouvements, mas ils n'entrent en action 
que lorsque les nerfs les provoquent à le faire. Les deux systèmes, 
musculaire et nerveux, se complètent l'un l'autre. L'un exécute, 
l'autre commande. Les muscles constituent le dernier terme périphé- 
rique de la partie motrice du système nerveux ou plutôt de l'appareil 
du mouvement. Dans cette organisation, le muscle, les os, les articu- 
lations, représentent la machine; le système nerveux représente le 
mécanicien. Sans le système musculaire, le système nerveux serait 
pour ainsi dire désarmé. Il aurait perdu par là ses moyens de mani- 
festation et de réaction sur le monde extérieur. Il n'aurait plus qu'une 
existence passive. Il ne serait plus propre qu'à fournir à l'individu 
des impressions qui resteraient lettre morte pour les autres êfres. 

C'est tout justement parce que l'appareil de l'innervation n'est, dans 
la production des mouvements, qu'un agent provocateur naturel, que 
la motilité se retrouve dans les animaux qui ne possèdent ni nerfs ni 
centres nerveux. Le Prêtée se meut avec une extrême rapidité, et 
cependant, dans sa masse transparente, tout se montre homogène. 
Le Polype, qui est dans une situation analogue, a autour de la bouche 
des tentacules contractiles qu*il meut avec toutes les apparences de la 
volonté. Il dirige ces bras vers la proie qu'il veut saisir, les y applique 
et la frappe d'une sorte de paralysie. On ne saurait ici accuser l'insuf- 
fisance des moyens grossissants. Car les éléments histologiques du 
système nerveux ont les mêmes proportions dans toute l'échelle, auss 
bien chez la mouche que chez l'éléphant. Dans les phénomènes de 
motilité, comme dans les autres, le système nerveux n'est qu'un 
moyen de perfectionnement qui met les muscles au service d'une 
volonté et d'une intelligence, qui les subordonne à un régulateur et 
à un coordinateur capables de donner à leur action une détermina- 
tion bien nette et de les associer dans un travail d'ensemble plus ou 
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moins complexe. Dans Téchelle, le Créateur a pu réaliser la moti- 
lité sans son concours. Mais, partout où il existe, les agents directs 
du mouvement lui obéissent forcément. Aussi le Curare, qui, en para- 
lysant les nerfs moteurs, supprime tous les mouvements spontanés 
chez les animaux doués d'un appareil nerveux, les laisse intacts chez 
les êtres inférieurs qui en sont privés. 

Tantôt le système nerveux exerce son influence sur les muscles 
avec le concours de la volonté. Le mouvement qui en résulte est dit 
volontaire. Tantôt il l'exerce contre la volonté et à son insu, mais 
après avoir été préalablement ébranlé lui-même par une excitation 
qui a pris naissance à l'extrémité périphérique d*un nerf sensitif. 
Le mouvement fait alors suite à l'exercice de la sensibilité incon*;- 
sciente dont nous avons parlé. Théoriquement, il semble résulter 
de la réflexion, vers les nerfs moteurs, de Tébranlement moléculaire 
qui a parcouru les nerfs sensitifs. Il est dit alors réflexe ou invo^ 
îontaire. 

30 Actions nutritives. — Les actions de nutritivité sont moins bien 
connues que les précédentes, et leur existence n'est pas incontestable, 
de sorte que je dois entrer dans quelques développements capables 
de prouver cette existence et de faire entrevoir le mécanisme suivant 
lequel se produisent ces actions. 

II est bien certain que les tissus vivants portent en eux-mêmes une 
puissance organique telle qu'ils peuvent se suf&re pour les besoins 
de leur nutrition et de leurs productions. Ils peuvent, de par eux- 
mêmes, s'approprier les matériauxdu sang qui leur conviennent, les 
élaborer de façon à se les assimiler ou à créer avec eux des produits 
spéciaux et déterminés. Les végétaux n'ont point de système ner- 
veux, et cependant les cellules qui les composent en grande partie 
exécutent par eUés-mêmes des actions de chimie nutritive peut-être 
plus considérables et plus difficiles que celles qui se passent dans les 
tissus de l'homme. Elles font ce que ne peuvent pas faire les cellules 
animales. Avec de la matière minérale, elles font de la matière or- 
ganique. Avec des sels empruntés au sol et de l'acide carbonique 
emprunté à l'air, elles font de l'albumine, de la fibrine, de l'amidon, 
des graisses. Dans les foules humbles et méprisées qui s'agitent au 
dernier rang de l'échelle animale, il existe aussi des êtres qui sont 
le siège de phénomènes nutritifs et qui sodt totalement dépourvus 
de moyens d'innervation, tels sont entre autres : les Spongiaires, 
les Rhizopodes, les Polypes, etc. Mais, même chez les animaux 
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qui sont donés d'un système nerveux, le microscope nous fait assister, 
pour ainsi dirOi au spectacle de Tindividualisme et de rindépendance 
nutritive de chaque élément microscopique. Beaucoup d'organes 
sont composés par des agglomérations de cellules d^une forme spé- 
ciale pour chacun d'eux, ainsi le foie, les épithéliums, les glandes. 
Parmi les tissus qui affectent la forme de fibres ou de tubes, il en 
est qui, comme les muscles, résultent de la fusion et de la transfor- 
mation de plusieurs cellules, double phénomène qui leur laisse 
encore une enveloppe cellulaire commune avec les noyaux dissé- 
minés dans son épaisseur. Du reste, tous les organes, sans ex- 
ception^ sont cloisonnés à Tinfini par des trabéculesde tissu conjonc- 
.tif qui arrive ainsi à fournir une gaîne particulière pour de très-petits 
groupes d'unités hîstologiques. Ces trabécules et ces gaines sont par- 
semées de cellules, dites plasmatiques, auxquelles Virchow et Kôl- 
liker s'accordent à faire jouer un rôle dans la nutrition des éléments 
anatomiques qu'elles entourent. Il est vrai qu'en France on- regarde 
généralement ces cellules comme deanoyaux embryonnaires qui n*bnt 
pas trouvé d'emploi dans la formation du fœtus et qui restent là 
comme momifiés, ne prenant aucune part aux phénomènes de la vie 
normale, mais prêts à entrer en reviviscence sous certaines excita- 
tions, et à pulluler au point de donner naissance à divers produits 
pathologiques, tels que le cancer. Singulière théorie qui condamné 
chaque point de notre organisme à conserver en lui un levain de 
dégénérescence, à réchauffer dans son sein un être malfaisant qui, 
un jour oii l'autre, le détruira à la moindre occasion d'irritation. 
• S'il en est ainsi, il faut faire des productions pathologiques un em^ 
branchement particulier remplissant son but utile dans l'œuVre har- 
monique de la nature vivante. Quant à moi, je déclare que je n'ad* 
mets pas qu'il y ait rien d'inutile à la vie normale, dans ce qui fait 
partie de notre économie, môme la plus humble des cellules plasma- 
tiques, et je me range à l'opinion de Virchow et de Kôlliker." Or, ces 
cellules, qu'elles soient de formes spéciales ou qu'elles soient plas- 
matiques, se montrent toutes douées d'une vie propre et indépen- 
.dante. Elles absorbent le plasma du sang qui passe dans les capillaires 
de l'organe, et à l'aide de ce plasma elles manifestent l'autonomie la 
plus complète. Elles s'en nourrissent de façon à augmenter l'épaisseur 
de leurs nroures parois, ou bien elles en fout des noyaux qui con- 
stitueront autant -d'enfants de la cellule mère. Elles engendrent, en 
un mot. Ou bien encore elles font de ce plasma un suc qui nourrira le 
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tissu engaîné ou un produit de sécrétion quelconque. Si la cellule 
est irritée, si elle est malade (car ces petits êtres sont susceptibles 
de maladies tout comme Thomme lui-même), elle fera avec ce plasma 
des produits pathologiques. A chaque instant le micrographe ren- 
contre dans un département qui ne reçoit qu'un seul tube nerveux 
des cellules malades entourées de cellules saines, ce qui semble 
bien démontrer leur indépendance nutritive. On peut dire que les 
éléments cellulaires sont comme autant de personnalités qui travail- 
lent à Tœuvre commune de la grande république qu'elles constituent 
par leur agglomération. La cellule de T animai supérieur parait 
donc se conduire absolument comme la cellule végétale. Et, au pre- 
mier abord, on est parfaitement en droit de penser que la loi est 
générale et que, puisque les phénomènes de nutrition intime se pro- 
duisent parfaitement chez les êtres qui n^ont pas de système nerveux, 
ils doivent encore s'exécuter sans rintervention.de ce dernier même 
chez ceux qui en possèdent un. On est parfaitement autorisé à penser 
a priori que les nerfs qui s'épanouissent dans les organes n'ont d'au- 
tres rôles que de produire des mouvemenis là où il peut y en avoir, 
«t d'y recueillir les impressions qui peuvent y prendre naissance, 
mais qu'ils n'ont rien à voir dans les actes de nutritivité dont ils sont 
le siège. La clinique s*est chargée, môqie avant l'expérimentation, 
de nous montrer qu'il n'en est pas ainsi, et que partout oil apparaît 
le système nerveux, il fait sentir sa main puissante, son influence 
régulatrice sur tous les phénomènes, même sur ceux qui peuvent 
p arfaitement se passer de lui: Il est l'instrument matériel le plus 
directement en rapport avec le moi, et celui-ci s'en sert pour faire 
r:etentir ses émotions jusque sur les actes de nutrition eux-mêmes. 

A chaque pas dans la pratique médicale on rencontre des faits où 
cette influence nutritive se signale de la manière la plus incontes- 
table. Il est une affection peu connue, non classée encore, qui con- 
siste dans une atrophie partielle de la face, précédée d'une tache 
blanche qui va s'étendant peu à peu -en même temps qu'elle devient 
le siège d'une dépression. Les poils blanchissent aussi. Dans ces cas, 
on trouve une altération des divers ganglions du trijumeau et de 
ceux de la région cervicale du, grand sympathique. Il est une autre 
maladie beaucoup plus répandue, mais mal interprétée jusque dans 
ces derniers temps par la clinique, le Zona, Elle consiste en une 
éruption d'herpès le long du trajet d'un nerf intercostal. On a trouvé, 
depuis, une altération des gangUons intervertébraux d'où émanent 
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ces nerfs. On observe aussi à chaque instant l'apparition d'herpès le 
long du trajet des nerfs radial^ médian, sciatique, en -môme temps 
que des douleurs névralgiques. Dans la plupart des maladies de la 
moelle épinière, on voit survenir des altérations variées de la peau, 
des inflammations du tissu cellulaire ayant un cachet spécial, des dé- 
générescences des muscles. Les os eux-mêmes s'altèrent. M. Gharcot 
a surtout attiré l'attentron des observateurs sur les arthropathies qui 
surviennent à la suite des lésions primitives du cerveau et de la 
moelle. Dans ces circonstances, les ligaments et les cartilages diar- 
throdiaux subissent les modifications les plus profondes. 

L'intervention du système nerveux dans les phénomènes nutrltifis 
étant admise, nous devons encore chercher, même dans ces géné- 
ralités, à en déterminer le mode. 

Ci. Bernard, Robin, Yirchow n'accordent à ce système, dans la 
nutrition, qu'une influence tout à fait indirecte et laissent encore 
une large part à la vie cellulaire. Selon eux, l'innervation ne ferait 
que diriger la contraction des fibres musculaires qui entrent dans là 
composition des parois des vaisseaux. Elle dilaterait ou resserrerait la 
lumière de ces derniers. Elle' doserait ainsi l'apport du liquide nu- 
tritif dans tel ou tel organe, dans tel ou tel moment. Elle ne ferait 
que régler le plus pu moins de travail des cellules. Mais celles-ci 
exerceraient leur activité élaboratrice, seules et de par elles-mêmes. 
L'innervation serait, suivant le mot créé par Stilling et qui dépeint 
bien la chose, purement vaso-motrice. EUe ne serait pas nutritive, 
dans l'acception du mot. Ce serait une action motrice qui aurait 
pour conséquence un afflux plus ou moins considérable de sang. 
Dans rétat pathologique, elle troublerait la vie cellulaire en lui 
fournissant trop ou trop peu de liquide nutritif. Mais ce serait le 
tissu qui s'altérerait lui-même, en vertu de sa force nutritive, par 
suite d'un encombrement ou d'une insuffisance de matériaux. Le tissu 
resterait à la fois son propre ouvrier et son propre architecte. 

Il existe en effet, comme nous le verrons, tout un système de 
nerfs, appelés vaso-moteurs, dont le rôle est d'animer les fibres 
musculaires des vaisseaux et qui vont puiser leur puissance dans des 
départements spéciaux et déterminés . des centres nerveux. Ce mode 
d'intervention du système nerveux dans la nutrition est incontes- 
table aujourd'hui. C'est lui qui est chargé de faire en sorte que le 
tissu reçoive tantôt plus, tantôt moins de sang et, par conséquent, 
plus ou moins de matériaux capables d'être utilisés par l'activité 
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propre des cellules. Les vaisseaux sont les moyens passifs du trans- 
port des matériaux de la nutrition. Les nerfs vaso-moteurs dirigent 
et règlent ce transport. 

Mais, Messieurs, ce système nerveux n*intervient-il réellement que 
de cette façon dans les phénomènes nutritifs ? N'a-t-il pas une cer- 
taine part à réclamer dans le travail dont les cellules sont le siège ? 
C'est là une question que je chercherai à résoudre dans la prochaine 
leçon. 



•DEUXIÈME LEÇON 

Généralités sur les divers modes de manifestatioii de l'innervation (suite). 



Messieurs , 

Un physiologiste américain, Brown-Sequard, a le premier attiré 
l'attention sur Tinsuffisance de la théorie de Cl. Bernard, qui n'ac- 
corde au système nerveux qu'une influence' vaso-motrice et tout à 
fait indirecte dans la nutrition. D'après lui, le simple fait d'une aug- 
mentation ou d'une diminution dans la quantité de sang qui passe 
dans une région, pendant un espace de temps donné, est incapable 
d'expliquer toutes les altérations de tissu que Tétat du système ner- 
veux peut faire naître. Il fait observer avec raison que, quand on 
paralyse les fibres musculaires des vaisseaux d'un organe en cou- 
pant les nerfs vaso-moteurs qui les animent, on produit bien un apport 
plus considérable de sang; les vaisseaux n'opposent plus de résis- 
tance contractile à l'effort dilatateur de l'impulsion cardiaque ; leur 
diamètre augmente d'une manière passive ; la somme de sang en 
circulation est plus grande. Mais tout se résume en une simple con- 
gestion. Les tissus restent imprégnés de sang, mais ils ne s'altèrent 
pas. Il ne se produit ni travail inflammatoire ni dégénérescence, à 
moins qu'il n'y ait ultéïieurement intervention d'une cause irritante 
quelconque. 

Cl. Bernard a reconnu lui-môme la vérité de l'observation, et il est 
arrivé à tourner la difficulté à l'aide d'expériences que je vous décrirai 
plus tard et qui ont été pratiquées sur les glandes salivaires. Ces expé- 
riences l'ont conduit à conclure que les fibres musculaires des vais- 
seaux sont soumises à deux espèces de nerfs vaso-moteurs : des nerfs 
constricteurs provenant du grand sympathique et des nerfs dilatateurs 
provenant de l'axe cérébro-spinal. Ces derniers agiraient suivant un 
mécanisme, assez obscur du reste, que j'indiquerai lorsque ce sera 
le lieu de développer la théorie de Cl. Bernard. Ici, je ne fais que 
tracer à grands traits les différentes manières dont on a compris l'ac- 
tion du système nerveux dans la nutrition. 
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Quoi qu'il en soit^ grâce à cette double source d'innervation vaso- 
motrice, l'afflux du sang pourrait se produire dans deux conditions 
essentiellement différentes. Lorsqu'il y aurait paralysie des nerfa 
constricteurs, les vaisseaux se dilateraient passivement sous l'influence 
de la pression sanguine. Il y aurait alors congestion passive sans 
la moindre tendance à l'inflammation et à la dégénérescence des tis-* 
sus qui seraient le siège de cette congesticHi. Lorsqu'au contraire il y 
aurait intervention active des vaso-motetirs dilatateurs, les conditions 
de l'afflux du sang seraient tout à fait changées. Il y aurait pour 
ainsi dire succion du sang par les vaisseaux dilatés, et non plus dis- 
tension de ces vaisseaux par la colonne sanguine. U y •aurait alorç 
congestion active avec tendance à l'inflammation et à l'altération des 
éléments histologiques. 

Non-seulement l'existence des nerfs dilatateurs est loin d'être dé- 
montrée, nous le verrons, mais le serait-elle, qu'on éprouverait encore 
de la difficulté à comprendre comment le travail d'élaboration des 
cellules se troublerait lorsqu'il recevrait un excès de sang par le fait 
d'une dilatation active, tandis qu'il n'en serait pas de môme avec 
une dilatation passive. Dans Tun et l'autre cas, ce seraient toujours 
le même sang, les mêmes matériaux d'élaboration que recevraient leç 
tissus. 

C'est sans doute en présence de ces difficultés qu'en 1851, M. Ach. 
Lêcomte a eu l'idée de nerfs spécialement affectés à la nutrition^qu'il a 
appelés nutritifs, et auxquels Samuel de Leipsig a donné, depuis, le 
nom de trophiqties. Ces nerfs, excités eux-mêmes par des centres 
particuliers, stimuleraient et dirigeraient le travail nutritif des tissus, 
comme les nerfs moteurs excitent et dirigent le travail mécanique 
des muscles; ils agiraient parallèlement avec les vaso-moteurs, ils 
concourraient avec eux à la réalisation de la nutrition intime, mais 
avec des rôles différents et indépendants. Permettez-moi, Messieurs, 
une comparaison qui n'a rien de recherché peut-être, mais qui exprime 
bien la pensée que je désire vous faire saisir : L'innervation vasp- 
motrice serait l'entrepreneur de roulage qui apporte plus ou moins 
de matériaux pour la construction de l'édifice ; l'innervation trophique 
ou nutritive représenterait l'architecte qui dirige la construction et 
décide de l'emploi des matériaux ; enfin la cellule serait l'ouvrier. 
Les altérations pathologiques deviendraient le résultat des défauts 
de cet architecte qui pécherait soit par insuffisance, soit pas excès 
d'activité. Les auteurs de cette idée reconnaissent eux-mêmes que la 
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nttlritîoii penl sVqpéiw sans le concoure du système nerveux, mais 
ils sont convaincus que chez le» animaux supérieurs ce système 
impose, à titre de perfectionnement de la vie, sa liante direction à cet 
acte végétatif. Ils pensent que la suppression de cette inftueiiûo 
trophique affaiblit beaucoup chez eilï les phénomènes de la nu- 
trition, tandis que son augmentation exagère le mouvement nu- 
tritif. 

Quoique Samuel ait été beaucoup plus loin que Lecomte et ait 
trouvé dans son imagination le moyen de décrire l'origine et le mode 
de distribution des nerfs trophiques ; quoique M. Duchenne, entraîné 
par les faits pathologiques dont il était témoin, ait écrit que « si 
les nerfs trophiques n'existaient pas, il faudrait les inventer, » il 
n'en est pas moins vrai que Tidée de ce genre dlnnervation ne peut 
encore être considérée que comme une vue de Tesprit, et qu'en fait 
de preuves expérimentales, même indirectes, elle n'a encore en sa 
faveur que la découverte des nerfs sécréteurs par Ludwig. Ce physio- 
logiste a constaté qu'il existe dans les glandes, notamment dans les 
glandes saliv aires, des filets nerveux qui viennent se terminer sur les 
parois des cellules qui sont chargées de faire de la salive avec le 
plasma qu'elles ont absorbé; et que, lorsqu'on excite ces nerfs, môme 
après avoir lié les vaisseaux qui se rendent à la glande, on donne 
lieu à une abondante production de salive. Il y a donc des nerfs qui 
peuvent forcer les glandes à travailler, môme quand l'innervation 
vaso-motrice est mise hors de cause et rendue impuissante, à l'aide 
simplement du liquide qui fait déjà partie intégrante des cellules. H 
y a donc, en un mot, en dehors des nerfs vaso-moteurs, des nerfs 
excitateurs de la sécrétion qui président au travail intime des cel- 
lules sécrétantes. (Nous verrons que ces nerfs sont tout justement 
ceux dont Gl. Bernard avait mal interprété l'action et qu'il regardait 
comme des nerfs dilatateurs.) Eh bien! disent les partisans de la 
théorie trophique, s'il faut, pour que le travail sécrétoire se fasse, 
qu'il y ait, à côté des nerfs vaso-moteurs, des nerfs capables d'ex- 
citer ce travail, il est bien probable que dans les tissus qui se con- 
tentent de se nourrir, il y a aussi, à côté des vaso-moteurs qui pré- 
sident à l'apport des matériaux, d'autres nerfs présidant à l'emploi 
de ces matériaux. Cet argument n'a rien de bien positif, comme 
vous le voyez; il n'est pas bien puissant. Aussi comprend- on que 
la doctrine des nerfs trophiques n'ait pas encore fait beaucoup de 
prosélytes. 
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MM. Onimos et Legros ont proposé, do» cm derniers temps, nne 
nouvelle înterprtottton qnî pourrait bien être l'expression de la vérité 
et que je vais chercher à vous formuler telle que je Tai comprise. 

Le rôle des organes est d'exécuter des fonctions spéciales et va- 
riées. Celui des nerfs est d'exciter les organes à exécuter leurs fonc- 
tions. Le rôle du muscle est de se contracter, celui du nerf moteur 
de l'exciter à se contracter. Celui des fibres musculaires des vaisseaux 
de resserrer leur diamètre ; celui des vaso-moteurs de les exciter à 
produire ce resserremenL Celui des cellules glandulaires est de sé- 
créter; celui des nerfs sécréteurs d'exciter ces cellules à sécréter. A 
vrai dire^ il n'y a pas de nerfs sécréteurs dans le véritable sens du 
mot. Ils sont excitateurs de l'organe dans lequel ils se terminent, 
de môme que les moteurs sont excitateurs des muscles. Partout où 
ils se trouvent, les nerfs sont des agents de stimulation. Or, un or- 
gane qui fonctionne use, brûle de la matière, et plus il fonctionne, 
plus il en brûle. En excitant le fonctionnement des organes, les nerfs 
activent donc les phénomènes chimiques qui constituent la nutrition. 
Lorsque le système nerveux, irrité lui-môme par une cause ou par 
ime autre, vient à surmener ainsi les éléments histologîques d'un 
organe, il en résulte que les produits d'oxydation ou de combustion 
s'acccumulent en eux et constituent, par leur présence, un premier 
genre d'altération matérielle. Si, au contraire, les nerfs sont para- 
lysés, si les organes, privés 'de leur stimulant fonctionnel ordinaire, 
restent inertes, comme ils continuent à absorber des matériaux de 
travail, ces produits non utilisés, non oxydés, s'accumulent en eux 
et il en résulte un second mode d'altération chimiquement opposé au 
précédent. C'est ainsi que les nerfs interviennent dans la nutrition 
normale et pathologique, non pas à titre d'architecte, de nerfs tro- 
phiques proprement dits, mais à titre d'agents provocateurs du fonc- 
tionnement des organes dont le résultat matériel consiste dans des 
phénomènes chimiques de nutrition. 

MM. Onimus et Legros complètent leur théorie de Tinfluence nu- 
tritive du système nerveux, en cherchant à différencier les conges- 
tions passives et actives. Dans le premier cas, il y a paralysie des 
nerfs vaso-moteurs. Les vaisseaux sont uniformément dilatés; le 
sang se trouve en plus grande abondance, mais il ne donne lieu à 
aucun produit pathologique parce qu'il ne s'arrôte-pas et qu'il circule 
librement. Ce sont simplement les écluses qui sont levées. Dans le 
second cas, il n'y a pas action des nerfs dilatateurs, qui n'existent 
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pas; il n*y a pas non plus paralysie des nerfs constricteurs, les seuls 
vaso-moteurs existant; mais il y a contraction irrégulière, spasmo- 
dique et partielle. Il se forme, par places, à une légère distance Tnne 
de Tautre, deux contractions annulaires, aussi complètes que possi- 
ble et permanentes. Le sang se trouve ainsi emprisonné entre ces 
anneaux musculaires. Il distend en ampoules les intervalles non con- 
tractés. Ces îlots de sang, devenus immobiles, voient bientôt leurs 
globules se déformer et s'agglutiner ensemble, par suite de la perte 
du mouvement qui est indispensable au maintien de leur intégrité. 
Et c*est ainsi que commence le véritable travail inflammatoire avec 
toutes ses conséquences. 

Pour moi, sans oondaknner à tout jamais la doctrine des nerfs tro- 
phiques, tant que leur existence ne sera pas mieux démontrée, je 
suis porté à me rallier à celle que je viens de vous exposer. En ce qaî 
concerne l'inflammation, elle est en parfait accord avec ce que le 
microscope montre exister dans les tissus enflammés. La dilatation 
en ampoules et la déformation des globules sont incontestables et 
incontestées. En outre, pour cô qui regarde Pinfluence exclusivement 
stimulante du système nerveux, je suis bien près d'être convaincu, 
en présence des faits signalés par Yaller, et de ce qui se passe dans 
l'atrophie musculaire progressive et dans la paralysie infantile. Yaller 
a montré que les nerfs moteurs et les muscles s'altèrent toutes les 
fois qu'ils ne sont jplus en communication avec les cellules antérièu^ 
res de la moelle, de sorte qu'il place le centre trophique des nerfs 
moteurs dans ces cellules qui, cependant, sont motrices et ne peuvent 
avoir d'action sur les nerfs et les muscles qu'en les stimulant ou en- 
Les laissant dans l'inertie. Dans Tatrophie musculaire progressive, il 
est une première période où les divers faisceaux des muscles sont 
continuellement le siège de contractions qui rappellent celles que 
déterminent des décharges électriques. Dans le même moment, la 
région de la moelle occupée par les cellules motrices est congestion- 
née. Les cellules, surexcitées elles-mêmes pathologiquement, im- 
posent une égale activité morbide aux nerfs et aux muscles. Dans 
une seconde période, les muscles sont à la fois paralysés et dégénérés, 
et les cellules ont de leur côté éprouvé la dégénérescence graisseuse.. 
Il semble donc que le travail exagéré a fini par accumuler, dans tous- 
ces éléments musculaires et nerveux, les produits d'oxydation et que, 
par suite, les uns et les autres sont devenus impropres à rempUrles 
rôles qui leur ont été dévolus par la nature. Enfin, dans la paralysie 
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infantile, les cellules motrices sont brasqnement frappées d'impuis- 
sance. Elles n'excitent plus les mnscles qui, eux aussi^ se trouvent 
brusquement inertes, et peu à peu tout l'appareil du mouvement se 
détériore par suite du défaut d'action. 

k^ Actions psychiques, — Ici le système nerveux se suffit à lui- 
môme. Il n*a plus besoin du concours d'aucun autre système organi- 
que. En outre, on peut le dire, ce genre d'aptitude constitue son plus 
bel apanage. Je n'ai pas à me prononcer aujourd'hui sur la grande 
question du vitalisme et du matérialisme. Elle trouvera sa place dans 
d*autres leçons. Mais, je le déclare sans hésitation, le philosophe le 
plus spiritualiste est tout au moins obligé de reconnaître, s'il est en 
même temps médecin, que le cerveau est. ici-bas Tinstrument indis- 
pensable de la pensée, car elle cesse d'être produite ou elle est trou- 
blée du moment que cet organe est mis dans l'impossibilité de 
fonctionner, est détruit ou incomplètement altéré. Dans le ramollis- 
sement, dans la paralysie générale des aliénés, au fur et à mesure que 
les petites cellules des couches corticales sont envahies par la dégé- 
nérescence graisseuse, on voit le cercle des notions acquises se res« 
treindre de plus en plus, et les diverses opérations de l'entendement 
s'affaiblir jusqu'à ce qu'elles soient presque réduites à néant. Nous 
trouverons dans le mode d'agencement de ces celluleS| dans le mode 
des rapports qu'elles contractent avec les autres parties de Tencé- 
phale, l'explication des règles que suit invariablement et nécessaire- 
ment l'esprit humain dans l'exercice de ses facultés, sans que rien^ 
dans ce mécanisme admirable, soit de nature à vous conduire à la 
négation de l'existence de. l'âme. Il faut à celle-ci un substratum 
matériel où elle retrouve toutes fixées et coordonnées les notions 
fournies par les organes des sens. Il lui faut un organe qui lui fournisse 
les moyens du langage; qui marque les idées de signes particuliers 
et leur donne ainsi un corps. J'entends par là non pas seulement le 
langage écrit ou parlé, mais encore le langage muet, qui se passe 
continuellement en nous et pour nous, qui seul rend ces idées appré- 
ciables pour notre moi en les exprimant, qui leur donne une existence 
véritable en créant pour chacune d'elles des mots spéciaux, capables 
de les faire distinguer les unes des autres. Mais, quels que soient les 
progrès de la physiologie, quand bien même elle arriverait à trouver, 
dans le mode de fonctionnement de la matière, la solution de tous 
les problèmes que soulève la psychologie, l'existence d*un principe 
supérieur dominant la matière ressortirait probablement encore de ce 
PoiNGARÉ. Syst nerv. 2* édit. I. — 2 
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fait qu'il y a une conscience, un moij qui reste toujours lui-même, 
qui relie entre elles toutes les élaborations disséminées des cellules et 
qui sait les rapporter à lui-même. 

Du reste, cet enchaînement du moi au cerveau, cette solidarité 
pendant toute la durée de la vie terrestre, n'a rien qui répugne à 
admettre. Pour qu'un artiste puisse rendre sa pensée, il lui faut 
absolument une palette ou un instrument de musique quelconque. 
Le compositeur le plus riche en idées ne peut produire que ce que 
lui permet Tinstrument à sa disposition; les règles de rharmonie 
s'imposent à Tinitiative et au génie de Tartiste, de même que Tâme 
est obligée de s'astreindre aux procédés qui résultent de Torganisation 
du cerveau. Le Créateur nous a donné des lobes cérébraux pour pen- 
ser, comme il nous a donné des muscles pour nous mouvoir, un 
estomac pour digérer. Sans l'estomac, l'être ne pourrait pas s'appro- 
prier la matière nécessaire à son entretien. Sans le cerveau, l'âme ne 
pourrait produire aucune pensée appréciable pour les créatures de ce 
bas monde. C'est en ce sens seulement, parce que le cerveau est in- 
dispensable à la production des phénomènes psychiques, que Mo- 
leschott a pu dire avec une certaine raison : « Sans phosphore, point 
de pensée. » Car ce corps simple semble jouer le rôle principal dans 
la composition chimique de la matière spéciale de l'encéphale. Mais 
c'est à tort que Cabanis a écrit : a La pensée est sécrétée par le cer- 
veau. » Elle n*est pas une humeur créée par cet organe, comme la 
bile est créée par le foie, la salive par les glandes salivaires. Bûchner 
a été plus heureux dans sa formule : « La pensée résulte d'un mou- 
vement moléculaire du cerveau, » en tant qu'on la considère comme 
exprimant le mécanisme de l'organe dont le moi se sert pour produire 
la pensée. Car, c'est bien à l'aide du mouvement des rouages de cette 
machine délicate et perfectionnée que l'âme produit les phénomènes 
intellectuels. 

Maintenant, Messieurs, que nous savons comment on doit compren- 
dre le mode d'action du système nerveux dans les phénomènes de 
sensibilité, de motilité, de nutrition et d*intelligence, nous pouvons 
commencer Tanalyse de ces quatre ordres d'influence dans les diver- 
ses parties que ce système présente au scalpel de Panatomiste, en 
nous appuyant sur les généralités que nous venons de poser. 

Ce que l'anatomie nous apprend de plus général, c'est que le sys- 
tème nerveux se compose d*un axe volumineux, d'où émane une 
multitude de petits cordons qui s'éparpillent dans toutes les parties 
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du corps ; c'est quMl se compose cl*une partie centrale et d*uiie partie 
périphérique. Cette division anatomique correspond à une division 
physiologique tout aussi parfaite, car les deux systèmes ont des rôles 
essentiellement différents. On peut poser en principe (sauf quelques 
restrictions que je ferai plus tard dans l'étude des nerfs) que le sys- 
tème central a seul le pouvoir de commander et de donner naissance 
au mouvement moléculaire que bien des auteurs désignent encore par 
les mots force nerveuse, tandis que le périphérique ne fait qu'obéir et 
transmettre l'impulsion née dans Taxe. Le central, c'est la pile qui dé- 
veloppe rélectricité, les nerfs ne font que la conduire. Ce sont des 
conducteurs qui relient la pile aux divers organes. 

Il y a donc lieu, dans l'étude, de séparer les deu}^ systèmes et de 
faire à part la physiologie des centres nerveux et celle des nerfs. Nous 
débuterons naturellement par les centres, parce que la nature de 
chaque nerf dépend de la place qu'occupe son noyau d'origine dans 
Taxe central, et parce qu'un nerf quelconque ne donne lieu à une 
description physiologique particulière qu'en raison de son mode de 
distribution dans les organes. 

L'axe central est formé lui-même de segments bien distincts : la 
moelle, le bulbe, la protubérance, les lobes cérébraux, le cervelet. 
Dans toutes les sciences, on a l'habitude de procéder du plus connu 
au moins connu. Suivant cet usage tout à fait rationnel, nous nous 
occuperons d'abor.d de la moelle. Dans cette étude, nous examinerons 
successivement : 

■ • 

1^ Les particularités anatomiques qui peuvent donner lieu à des 
déductions physiologiques ; 

2<> Les résultats de l'irritation directe des diverses parties de la 
moelle ; 

3^ Les phénomènes de conductibilité ou de transmission dont la 
moelle est le siège ; 

4° Les conditions et les caractères particuliers que présente la moelle 
comme foyer d'innervalion ; 

h^ Les rôles que la moelle remplit dans les diverses fonctions de 
l'économie, comme centre d'innervation et comme conducteur ; 

6« Enfin, nous interpréterons, avec les données de la physiologie, 
les diverses maladies de la moelle admises par les cliniciens. 

Voilà notre tâche tracée. Nous l'accomplirons autant que nous !e 
permettra l'état actuel de la science. Nous ne pourrons certainement 
pas encore systématiser le mécanisme physiologique de l'axe médui- 
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laire sans sortir de temps en temps du domaine du positif; mais, dans 
les sciences en voie de formation, l'hypothèse doit toujours avoir sa 
place et sa place utile, car c'est elle qui vivifie les faits. Elle n'est ja- 
mais dangereuse quand on a soin de la présenter comme la consé- 
quence la plus rationnelle des résultats expérimentaux déjà acquis, et 
quand on se déclare prêt à l'abandonner du moment qu'elle se trou- 
verait en désaccord avec les faits de l'avenir. J'aurai soin, du reste, 
chemin faisant, de vous indiquer les assertions qui ne méritent en- 
core qu'une confiance conditionnelle. 



TROISIÈME LEÇON 



Gonstitation anatomique de la moelle. 



Messieurs, ' 

Je me contenterai ici de vous rappeler les faits anatomiques qui doi- 
vent être présents à votre esprit pour Tintelligence des phénomènes 
physiologiques. Je serai très-sohre de détails pour ce qui concerne la 
conformation et la disposition générale de la moelle, qui vous ont été 
naguère démontrées avec ce talent et cette exactitude qu'apporte en 
toutes choses mon collègue M. Lallement. Mais je m'étendrai davan- 
tage sur les questions de structure, car ce sont elles surtout qui sont 
appelées à contrôler et à guider Texpérimentation physiologique. Nous 
ferons, pour ce sujet, de nombreux emprunts aux résultats fournis 
par l'investigation microscopique, cette voie pleine de promesses, te- 
nues et à tenir, pour Tétude des phénomènes intimes de l'organisme; 
cette voie qui, malgré les attaques dont elle est l'objet et les difhcultés 
infinies qu'elle présente, reste sûre de son avenir et fière des services 
immenses qu'elle a déjà rendus à la science. D'ailleurs le microscope 
subit en cela le sort de tout le monde et de toute chose, surtout en 
France où on pourra dire qu'il n'y a plus de Français du moment où 
on n^y critiquera plus. La critique est, du reste, indispensable, car 
c'est elle qui stimule le zèle des chercheurs et en cela le microscope 
ne peut que la remercier. 

Vous vous rappelez. Messieurs, que la moelle s'étend du corps de 
la deuxième vertèbre lombaire au trou occipital. Elle of&e un poids 
bien peu considérable. Elle ne pèse que 25 à 30 grammes, et cepen- 
dant cette masse si petite est capable de développer une puissance 
mécanique énorme, car c'est elle qui fait presque tous les frais de la 
locomotion. On reste confondu en songeant à la quantité de force que 
ce frêle cordon produit et dépense en 24 heures. Elle ne remplit pas 
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par soD diamètre transversal le canal vertébral. Elle n'en remplit que 

les trois cinquièmes. Lêgèrementapîatie d'avant en arrièrodans toute 
son étendue, elle offre deos renflements bien accusés : l'un sitaé au 
niveau de la deuxième dorsale et qui répond à l'origine des nerfs du 
membre thoracique, c'est le renflement dit brachial ; l'autre situé 
entre les 9° et {!•■ dorsales et qui répond aux nerfs du membre iofé- 
rieur, c'est le renflement crural. C'est en ces deuic points que vien- 
nent converger les nerfs les plus considérables. C'est là par conséquent 
qu'aboutit le plus grand nombre de tubes nerveux et, comme chaque 
tube se rend à une cellule qui lui est particulière, il en résulte que 
les cellules doivent y être plus multipliées qu'ailleurs. D'où l'augmen- 
tation de masse. 

Dépouillée de son enveloppeimmédiate, la ;iie-tn^e, la moelle offre 
à l'œil de l'observatenr, ainsi que vous pouvez le constater sur cette 
coupe transversale, 




quatre sillons, dont deux médians et deux latéraux. Le sillon médian 
antérieur (A) s'étend ainsi de l'entre-croisement des pyramides àl'ex- 
trémité inférieure de la moelle. Lorsqu'on écarte ses bords, on aper- 
çoit au fond une lame blancbe (B] appelée commissure blanche anté' 
rUure. Le sillon médian postérieur (G), qui règne aussi dans toute 
l'étendue de la moelle, est moins large, mais plus profond que l'anté- 
rieur. Il pénètre jusqu'au centre de la moelle. Au fond se trouve une 
lame grise (D), dite commissure grise postérieure. Entre ces deux 
sillons, on en trouve de chaque cdté deux dans la région cervicale et 
on seul dans les autres régions. Le sillon qui existe dans toutes les 
régions répond à l'origine des racines postérieures des nerfs rachi- 
diens. Il est appelé nllon collatéral postérieur (E). Le sillon qui ne 
dépasse pas la région cervicale est situé en avant du précèdent. On 
l'appelle ùlUm postérieur irUermédiaire (F). Les sillons médians di- 
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visent la moelle en deux moitiés symétriques unies entre elles par 
les commissures blanche et grise. Chacune de ces moitiés est à son 
tour divisée en deux cordons par le sillon collatéral postérieur : un 
cwdon antérO'latéral (G) qui comprend toute la partie de la moelle 
située entre le sillon médian antérieur et le sillon collatéral posté- 
rieur ; un cordon postérieur (H) qui s'étend de ce dernier au sillon 
médian postérieur. 

Sur cette môme coupe transversale, il est facile de constater, môme 
à Tœil nu, que la moelle se compose de deux substances qui se dis- 
tinguent par leur siège et leur coloration : l'une blanche, située à la 
périphérie et qui est enveloppante pour ainsi dire; l'autre grise, si- 
tuée au centre, qui est enveloppée par conséquent. La première 
forme les cordons antéro-latéraux et postérieurs. La seconde pré- 
sente deux moitiés symétriques qui ont chacune la forme d'un crois- 
sant à concavité dirigée en dehors. Ces deux croissants sont réunis 
entre eux par une bande transversale que nous avons déjà appelée 
commissure grise. Au milieu de cette commissure, on aperçoit un 
trou très-petit. C'est la coupe d'un canal qui règne dans toute l'é- 
tendue de la moelle, qui est connu sous le nom de canal de Vépen-- 
dyme (1) et qui continue le système des ventricules du cerveau (i). 
Chaque croissant se termine en avant par une extrémité renflée qui 
n'arrive pas jusqu'à la surface de la moelle et qu'on appelle corne an- 
térieure (J). Nous verrons que cette corne est un foyer de mouvement. 
L'extrémité postérieure du croissant est beaucoup plus effilée. Elle 
se prolonge jusqu'au cordon collatéral postérieur. Elle a reçu le nom 
de corne postérieure (L) et est spécialement destinée aux phénomènes 
de sensibilité. Au sommet de cette corne existe une colonne de sub- 
stance grise jaunâtre qui forme le fond du sillon collatéral postérieur 
et qu'on appelle substance gélatineuse de Rolande (M). Dans l'angle 
rentrant formé par la corne postérieure et la commissure grise, existe 
une autre colonne qui se signale aussi par sa teinte un peu jaune. 
M. Jacubowitsch lui a donné le nom de sympathique (N). Tout porte 
à croire qu'elle est affectée aux phénomènes de nutrition. 
. Examinons la nature des éléments qui entrent dans la composition 
de ces diverses zones, ainsi que les connexions que ces éléments peu- 
vent contracter entre eux. 

(1) W. Krause a constaté que le canal se prolonge avec son éplthélium 
dans un ventricule terminal, qui constitue ainsi le cinquième ventricule des 
centres nerveux (Centralblatt, 1874, n» 48, p. 756). 
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La substance nerveuse proprement dite se trouve, dans toutes ces 
zones, englobée dans une multitude de gaines formées par du tissu 
conjonctif qui, ici^ a reçu de Yirchow un nom particulier, névroglie, 
en raison de sa plus grande délicatesse. Le tissu nerveux suit la loi 
commune à tous les organes. Il a besoin d'être soutenu et isolé par 
une charpente qui est à la fois, pour lui, un moyen de protection et 
un moyen d'irrigation plasmatique. Ici^ comme partout, cette double 
mission est accomplie par la matière conjonctive. Les cloisons qu'elle 
forme dans la moelle comme dans Tencéphale sont beaucoup plus 
déliées. Elles renferment moins de fibres celluleuses, plus de sub- 
stance amorphe et surtout plus de cellules. Cette dernière particula- 
rité assure à la moelle une nutrition plus luxuriante en rapport avec 
sa grande activité fonctionnelle, mais en môme temps elle Texpose 
à une plus grande aptitude à Tinflammation. On y rencontre toujours 
en outre de petits corpuscules formés par des lamelles concentriques 
régulières qui rappellent la structure des grains d'amidon. D'où leur 
nom de corpuscules amyloîdes. C'est à tort qu'on a voulu faire de la 
présence de ces petits corps un signe morbide, car ils se rencontrent 
dans l'état normal et chez toiit le monde. Mais ils se multiplient 
considérablement dans les maladies ot la névroglie prend du déve- 
loppement. Cette névroglie est le point de départ d'un grand 
nombre d'affections, notamment de Tataxie locomotrice q[u*on 
rencontre si fréquemment en clinique (1). 

La substance blanche en dehors de la névroglie ne ren- 
ferme jamais que des tubes qui, comme ceux des nerfs, sont 
constitués par un axe rubané appelé cylinder axis (a) entouré 
d'un manchon de substance dite médullaire (b). L'axe repré- 
sente très-probablement la partie réellement active, la véri- 
table voie de transmission, la substance médullaire n'étant 
Fia 2 ^^'^^ moyen isolateur. Mais ces tubes de la moelle se distin- 
guent en ce qu'ils ne possèdent point la gaine particulière des 
tubes nerveux périphériques et en ce qu'ils sont beaucoup plus fins. 
Leur diamètre est, du reste, variable. Ainsi les tubes des cordons 
postérieurs sont beaucoup plus minces que ceux des cordons anté- 

(1) Tandis que Bail et Deiters regardent le tissu conjonctif de la moelle 
comme étant formé de cellules petites à nombreux prolongements filifor- 
mes, Ranvier dit qu'il est formé par de petits faisceaux de fibrilles qui ne 
8*anastomosent pas, mais qui s'entre-croisent, et qu'au niveau de ces. entre- 
croisements il y a souvent une cellule conjonctive plate (CompL rend, de 
VAcad, des sciences^ l** déc. 1873). 
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rieurs. Dans les cordons latéraux, il y a un mélange de tubes gros 
et de tubes fins(l). 

La substance grise est beaucoup plus complexe en dehors de la né- 
vroglie et des vaisseaux; elle renferme : i^ des cellules nerveuses ; 
2<> une matière granuleuse contenant des noyaux ; 3<» des fibres ner- 
veuses. 

10 Les cellules ont un volume variable et affectent des formes diffé- 
rentes, suivant la région qu'elles occupent. Toutes sans exception 
sont pourvues de prolongements généralement multiples qui, après 
s'être ramifiés plusieurs fois, se terminent par des filaments très- 
fins et très-pâles semblables aux cylindres 
de Taxe les plus fins ; toutes sont remplies 
de fines granulations et très- souvent d'un 
pigment jaune-rouille. Toutes, enfin, ont 
un noyau à leur partie centrale. 

Les cellules situées dans les cornes an- 
térieures (Fig, 3] sont de beaucoup les plus 
développées. Elles mesurent en moyenne 
0™™,04 à 0"*",07. Elles offrent une colora- 
tion jaune qui devient brune dans la partie 
supérieure de la moelle. Leurs ramifica- 
tions très-nombreuses ont pour cachet 
d'être très-larges et épaisses à leur origine. 
Elles ont la même forme et la même situation chez tous les animaux 
vertébrés. Chez tous aussi elles sont toujours plus volumineuses que 
les cellules des cornes postérieures. Plus l'animal est 
d'une haute taille, plus elles acquièrent un volume 
considérable. Elles représentent autant de petits 
centres de force motrice, d'où leur nom de cellules 
motrices. 

Les cellules' que l'on rencontre dans les cordons 
postérieurs sont, au contraire, très-petites, très-mol- 
les, de coloration jaune ambré et très-rapidement 
altérables (JPiflf. 4). Elles ont la forme d'un ovoïde ir- 
régulier très-allongé. En moyenne, elles ont un diamètre de 0"*"»,02. 




Fig, 3. 




Fig. 4. 



(1) Tourneux et Le Goff ont trouvé sur les tubes de la moelle des étran- 
glements de la myéline, qui, selon eux, seraient dus à des disques inter- 
rompant la myéline de distance en distance, et constitués par une substance 
décomposant le nitrate d'argent {Journal de l*Anat. et de la Phys,, juillet 
1875, p. 403). 
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Le noyau remplit presque toute la cavité de la cellule. Leurs filaments 
sont très- déliés. Elles sont affectées à la sensibilité et appelées par 
conséquent cellules sensitives. 

Les cellules de la colonne de Jacubowitch (Fig. 5) sont volumineu- 
ses, à coloration jaunâtre. Elles sont globuleuses et n'ont jamais 
des contours anguleux comme les motrices. Leurs prolongements, 

qui sont souvent au nombre de deux seulement, 
sont très-fins dès leur point d'émergence. Elles sont 
identiques avec celles que Ton trouve dans les gan- 
glions du grand sympathique. Tout porte à croire 
qu'elles remplissent un rôle de nutrition. 

2^ Entre les cellules on trouve^ dans la substance 
grise, une matière finement granuleuse, transparente 
et parsemée* de noyaux. Elle leur sert pour ainsi dire 
d'atmosphère. Sa nature n'est pas encore définitive- 
ment déterminée. Beaucoup d'anatomistes la re- 
gardent comme de la nëvroglie i^ant la consistance 
Fig, 5. d'un tissu conjonctif naissant Elle ne jouerait» par 

conséquent, aucun rôle direct dans les phénomè- 
nes d'innervation. Pour d'autres , pour Henle en particulier , ce 
serait de la matière nerveuse diffuse. Il est très-difficile de se pro- 
noncer» car cette matière granuleuse diffère à la fois et du tissu con- 
jonctif et du tissu nerveux. Cependant» comme cette matière ren- 
ferme des noyaux libres analogues à ceux des cellules nerveuses et 
comme quelques prolongements de cellules semblent se perdre dans 
cette matière, il est plus probable qu'elle est réellement de nature 
nerveuse. Je suis tenté de lui attribuer les* phénomènes de disper- 
sion dont la moelle est le siège. 

3^ Enfin la substance granuleuse est traversée dans tous les sens 
par des filaments qui représentent soit les divisions des ramifications 
des cellules» soit les fibres axes des tubes de substance blanche ou 
des racines des nerfs rachidiens,. Quelques-uns, du reste, de ces 
filaments sont encore entourés de leur gaine médullaire. 

Voilà pour les éléments considérés en eux-mêmes. Reste à déter- 
miner leur mode d'agencement. 

Disposition des tubes des cordons postérieurs, — Longtemps on 
a regardé ces cordons comme résultant de la réunion en faisceaux 
des racines postérieures qui» après s'être jetées dans la moelle par un 
trajet plus ou moins oblique» y auraient suivi une direction ver- 
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ticale de bas en haut pour gagner l'encéphale. Mais il existe une 
telle différence de diamètre entre les tubes propres des cordons posté- 
rieurs et ceux des racines^ qu'il est bien évident que les uns ne sau- 
raient être le prolongement des autres. Du reste, on peut suivre par- 
faitement les racines à travers les cordons postérieurs jusque dans la 
substance grise oîï elles viennent réellement se terminer. De sorte 
qu'il est bien démontré que ces racines ne font que traverser les cor- 
dons. Elles prennent bien part à la formation de la masse des cordons « 
Elles en augmentent le volume. Mais elles n'appartiennent pas à ces 
cordons^ pas plus que les racines d'un arbre n'appartiennent au sol 
dans lequel elles rampent. Quant aux fibres propres des cordons pos- 
térieurs, elles ne parcourent pas toute la longueur de la moelle. Elles 
ne forment pas des fibres à trajet total allant aboutir à Tencéphale, 
comme on Tavait supposé. Elles décrivent des anses de grandeur va- 
riable, dont les deux extrémités plongent dans la substance grise de 
la moelle oti elles se terminent en se continuant avec des ramifica- 
tions des cellules ; de sorte que la substance propre des cordons posté- 
rieurs résulte de l'imbrication d'une multitude d'arcs à rayons variés 
et enchevêtrés les uns dans les autres. On dirait des arcs métalliques 
conducteurs qui réunissent des piles électriques entre elles. L'analogie 
de disposition correspond à une analogie de but; car l'expérimenta- 
tion comme la pathologie tendent à prouver que ces axes nerveux 
ont pour but d'associer le fonctionnement d'un'groupe de cellules à 
celui d'uti autre groupe de cellules situées au-dessus ou au-dessous. 
Les cordons postérieurs semblent appelés à coordonner entre eux 
les actes musculaires de la locomotion. En eflet, toutes les fois qu'on 
les lèse ou qu'ils sont spontanément altérés, il en résulte de l'ataxie 
dans la marche (1). 

Disposition des tubes des cordons antéro- latéraux. — On les regardait 
comme représentant la somme de toutes les racines antérieures qui 
venaient s'ajouter successivement au faisceau commun. Ici rillusion 
était beaucoup plus permise, car les tubes des cordons antérieurs se 

(1) Suivant Huguenin, les cordons postérieurs se continuent avec le fais- 
ceau occipital des pyramides du bulbe, avec les faisceaux cunéiformes des 
pédoncules cérébelleux postérieurs {Allgemeine Pathologie der Krankheiten 
des Nervensystem, Zurich, 1873). Traduit par Keller et annoté par le doc- 
teur Mathias Duval» 1877. 

Suivant Schiefferdecker, les cordons postérieurs sont formés par les fibres 
des racines postérieures simplement recourbées (Arch,.fûr path. Anat, 
und Phys,,U LXVII, p. 542). 
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rapprochent davantage parleur diamètre de ceux des racines. De plus, 
tous ou presque tous gagnent par un trajet total Fencéphaie. Deux 
éléments concourent à former la masse des cordons antéro-latéraux : 
d'une part, les racines antérieures qui, à Tinstar des postérieures, ne 
font que traverser les cordons pour gagner la substance grise où elles 
sont en continuité avec des ramifications des cellules motrices; d'au- 
tre part, des fibres qui, partant de ces mômes cellules, se redressent, 
après un court trajet, dans le sens antéro-postérieur et se prolongent 
avec une direction verticale jusque dans le cerveau. Ces fibres s'éta- 
gent ainsi les unes sur les autres, de façon à être d'autant plus pro* 
fondes et d'autant plus courtes/ qu'elles naissent d'un point plus élevé 
de la moelle. Je dois dire que pour plusieurs auteurs, entre autres 
pour Tood et Schrôder van der Kolk, il y aurait, outre ces fibres à 
trajet total, des fibres en anse situées au-dessous des précédentes et 
qui, comme dans les cordons postérieurs, plongeraient par leurs deux 
extrémités dans la substance grise après un parcours variable. Le sys- 
tème de coordination, représenté par la totalité des cordons posté- 
rieurs, aurait ainsi un complément dans les cordons antéro-latéraux. 
J. Luys décrit pour la partie latérale une disposition sur l'existence 
de laquelle je ne suis pas encore fixé. Une portion des racines posté- 
rieures ne se rendrait pas aux cellules sensitives de la moelle, et ces 
faisceaux détachés se grouperaient entre eux pour constituer les cor- 
dons latéraux et gagneraient ainsi directement le cerveau (i). 

Connexions des cellules entre elles et avec les tubes des cordons. — IjOs 
cellules forment par les anastomoses de leurs prolongements un réseau 
inextricable. 

1« Chaque cellule motrice s'anastomose avec une cellule située au- 
dessus et une cellule située au-dessous, de sorte que les cornes anté- 
rieures présentent une chaîne non interrompue de cellules motrices 
qui règne depuis la partie inférieure de la moelle jusqu'au bulbe . 
Une cellule motrice mise en mouvement peut entraîner dans son 
activité les cellules qui lui sont superposées et celles qui sont 
sous-jacentes et, par suite, les mouvements de la locomotion peu- 

(1} D'après Huguenin, les faisceaux antéro-latéraux se continuent avec la 
partie des pyramides qui fait suite au pédoncule cérébral ; av^c des fibres 
des couches optiques et des tubercules quadrijumeaux ; avec une partie des 
pédoncules cérébelleux postérieurs (Huguenin, traduct. française). 

Selon Schiefferdecker, les cordons antéi'o-latéraux sont formés par les pro- 
longements des cellules en rapport, d'autre part, avec les racines posté- 
rieures {lac. cit,). 
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vent s^enchainer les uns aux autres et se. succéder presque automa- 
tiquement. 

2^ Le môme enchaînement s'établit dans le sens vertical entre les 
cellules sensitives, de sorte que les cornes postérieures offrent aussi 
une chaîne non interrompue de cellules sensitives qui règne de bas 
en haut dans toute retendue de la moelle. Les impressions ne restent 
pas toujours limitées à la cellule sensitive directement touchée et ten- 
dent à se disperser et à généraliser leur effets. . 

3<» Chaque cellule motrice, ou presque chaque cellule, est réunie à 
une des cellules sensitives par une anastomosé qui s*étend d'avant en 
arrière de la corne antérieure à la corne postérieure, de sorte que la 
chaîne motrice est reliée dans toute son étendue à la chaîne sensi- 
tive. Ce mode de communication suffirait à lui seul pour rendre compte 
des mouvements réflexes. L'ébranlement apporté par un nerf sensi- 
tif, au lieu de monter vers le moi, passerait en totalité par l'anasto- 
mose antéro-postérieure et, en excitant les cellules motrices, donnerait 
lieu à des mouvements involontaires. 

4<^ Les cellules de la corne antérieure gauche communiquent, par 
des anastomoses transversales, avec celles de la corne antérieure droite* 
Les mêmes communications existent entre les cellules des deux cornes 
postérieures. C'est ainsi que les deux moitiés de la moelle peuvent 
être associées dans leur fonctionnement. C'est ainsi que s*établit la 
solidarité d'action entre les muscles congénères. 

b^ Il est probable, sinon certain, surtout chez l'homme, que les 
cellules d'une même colonne et d'un même plan transversal s'a- 
nastomosent entre elles. Ces connexions échappent à toute description. 

6<» Chaque cellule motrice se continue d'une part par un de ses pro- 
longements avec la fibre axe d'un des tubes des racines antérieures, 
et d'autre part par un autre prolongement avec une des fibres 
qui se rend au cerveau en contribuant à former les cordons anté- 
rieurs ; de sorte que la cellule motrice de la moelle est toujours un 
intermédiaire forcé entre le cerveau, siège de la volonté qui com- 
mande le mouvement, et le nerf moteur qui fait exécuter ce mouve- 
ment par le muscle. 

1^ Chaque cellule sensitive se continue au moins par un de ses pro- 
longements avec la fibre axe d'un tube des racines postérieures, et la 
cellule sensitive de la moelle se trouve être encore un intermédiaire 
naturel enU'e la surface sensible qui subit l'impression initiale et le 
cerveau qui transforme cette impression en sensation. 
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8® Enfin il est probable que les diverses cellales de la moelle s*uni8« 
sent aux extrémités des fibres en anses des cordons. 

Disposition générale des racines rachidiennes , — Les racines anté- 
rieures, une fois engagées dans les cordons antérieurs, suivent un 
trajet très-simple et tout à fait direct. Elles s'éparpillent bien un peu, 
mais en restant à peu près, pour cbaque paire, dans le même plan 
horizontal. Elles gagnent ainsi les cellules antérieures oii elles se ter- 
minent. Le trajet des racines postérieures est beaucoup plus complexe 
et beaucoup moins direct. Elles séjournent beaucoup plus long- 
temps dans les cordons postérieurs avant de s'engager dans la sub- 
stance grise. De plus, elles s'éparpillent dans le sens vertical, de telle 
façon qu'une partie des tubes de cbaque racine suit un trajet ascen- 
dant et finit par aboutir à un point de la substance grise qui est beau- 
coup plus élevé que celui de l'origine apparente de la racine ; qu'une 
autre partie adopte, au contraire, un trajet descendant et vient aboutir 
aux cellules sensitives dans un point situé plus bas que l'origine ap- 
parente, les tubes intermédiaires se portant à peu près directement 
dans les cornes postérieures. Cette répartition a un avantage considé- 
rable. Il en résulte que, si la moelle est malade dans un point limité, 
toutes les racines d'un môme no' rachidien et par suite d'un môme 
point cutané ne sont pas détruites. La perte de sensibilité n'est pas 
absolue. Le long séjour que les racines font dans les cordons posté- 
rieurs a aussi des conséquences physiologiques sur lesquelles j'aurai 
à insister plus tard. D'après J. Luys, un faisceau externe des racines 
postérieures se jetterait dans le cordon latéral et remonterait jusqu'à 
la couche optique sans entrer en communication avec les cellules sen- 
sitives de la moelle. Elles conduiraient directement les impressions 
au centre de perception. Beaucoup d'auteurs admettent qu'une autre 
portion des tubes de chaque racine ne se met pas en rapport avec 
les cellules sensitives , traverse toute l'épaisseur de la substance 
grise, d'avant en arrière, et va s'adapter à ses cellules motrices. 
Ce seraient pour eux ces fibres qui provoqueraient les mouvements 
réflexes en apportant directement aux cellules motrices l'ébranle- 
ment reçu. On a appelé ces fibres excito- ou réflexo-motrites . — Je ne 
nie pas leur existence, mais, malgré mes nombreuses recherches, je 
n'ai jamais pu les apercevoir. Enfin, chose moins démontrée encore, 
on a prétendu que la portion tout à fait interne des racines aboutis- 
sait aux cellules de Jacubowicth et que ces fibres provenaient du grand 
sympathique. 
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QUATRIÈME LEÇON 

Résnltats de rezcitation directe des diverses parties de la moelle. 

Messieurs^ 

A toutes les époques les expérimentateurs qui se sont proposé 
d'interroger le système nerveux ont eu tout d'abord recours à un 
procédé d'inyestigation qui représente, pour ainsi dire, Tenfance de 
l'art des vivisections. Il consiste à exciter, soit à l'aide de la pointe 
d'un scalpel, soit à l'aide de l'électricité ou de tout autre stimulant, 
les diverses parties d'un organe nerveux et à constater le genre de 
phénomène que cette irritation produit. En général, dans ces circon- 
stances, il peut se présenter trois cas : ou bien la partie excitée donne 
lieu à des manifestations de douleur et elle est dite sensible, ou bien 
elle provoque des mouvements automatiques dans certaines régions 
musculaires et, dans le langage conventionnel» elle est dite excito-mo' 
ttice. Beaucoup lui appliquent de préférence l'épithète d^excitabk. 
Enfin il est des cas où la partie irritée ne provoque ni manifestations 
de douleurs, ni mouvements automatiques. Elle est dite inerte* 
Jusque dans ces derniers temps, on attribuait une grande impor- 
tance à ce genre d'exploration. On le regardait même comme four- 
nissant la base indispensable de l'histoire physiologique de chaque 
segment du système nerveux, parce qu'on admettait presque comme 
un axiome que toute partie sensible par elle-même servait à l'exécu- 
tion des phénomènes de sensibilité ; que toute partie dont l'excitation 
déterminait des mouvements était affectée aux phénomènes de mo- 
tilité. Aujourd'hui le principe reste vrai pour les nerfs, mais il cesse 
de l'être dans les centres ; car les pédoncules cérébraux restent par- 
faitement inertes en présence de toute espèce d'irritation, et cependant 
ils servent incontestablement à la fois aux actes de sensibilité et à 
ceux de motilité. Ils constituent la seule et unique voie par laquelle 
la volonté peut, des lobes cérébraux, commander à tous les muscles 
de la vie de relation et par laquelle les impressions périphériques 
peuvent gagner les mêmes lobes et s'y élever à la hauteur d'une 
sensation raisonnée. Nous verrons, du reste, au cas particulier qui 
nous occupe, que la substance grise de la moelle qui est chargée de 
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(a transmission des impressions sensitives, est elle-même tout à fait 
insensible. Quoique le procédé expérimental n'ait pas rempli les es 
pérances qu'il faisait concevoir, je n'ai pas cru devoir passer sous 
sileBce les résultats auxquels il a ^onné lieu, non- seulement 
parce que des recherches difficiles et consciencieuses méritent tou- 
jours au moins un mot de souvenir, mais encore et avant tout parce 
que la clinique peut trouver là quelques données de plus pour la dé- 
termination du siège des lésions anatomiques de la moelle. Une 
partie qui se montre sensible sous l'excitation du scalpel doit aussi 
donner lieu à de la souffrance lorsqu'elle est irritée par un fragment 
d'os ou par un état inflammatoire. De même une partie excito-motrice 
doit dans ces dernières circonstances, comme dans les vivisections, 
réagir par des mouvements. 

Chose singulière, il semble à priori que vis-à-vis d'une question de- 
fait aussi simple, il devrait régner un accord parfait parmi les phy- 
siologistes. Loin de là, chaque expérimentateur est venu avec une 
solution différente. Pour vous éviter une exposition qui serait forcé- 
ment longue et fastidieuse, j'ai groupé dans ce tableau les principales 
opinions émises à ce sujet. 



NOMS 

des 

Expérimenlatean. 


SUBSTANCE 
grise. 


CORDONS 
postérieurs. 


COttDONS 
antéro-latéraux. 


Charles Bell . . 


Inertie. 


Signes de sensibilité. 


Mouvements. 


Bellingeri.. . . 


— 


Sensibilité et mouve- 
ments d'extension. 


Mouvements de flexion. 


Valentin 


— 


Idem. 


Idem. 


Flourens 


— 


Sensibilité. 


Mouvements. 


Galmeil 


— 


Sensibilité et mou- 
vements. 


Inertie. 


Bseker 


— 


Sensibilité. 


• 

Mouvements. 


Seubert 


— 


Sensibilité et mou- 
vements. 


Mouvements. 


Magendie. . . . 


— 


Sensibilité vive. 


Mouvements et sensibi- 
lité superficielle. 


Longet 


— 


Sensibilité. 


Mouvements. 


POINCARÉ. 


St/st. nerv. 


V édit. 


I. — 3 
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NOMS 
des 

ExpérimeDtateuri. 


SUBSTANCE 
grise. 


CORDONS 
postérieurs. 

1 


CORDONS 

• 

antéro-latéraux. 

• 


Van Deen.. .. 

f 


Inertie. 


Sensibilité due à la 
présence des l'aci- 
nes postérieures. 


Mouvements dus aux 
racines antérieures. 


Brown - Se- 
quard 


— 


Sensibii. due aux ra- 
cines postérieures. 


Idem. . 


Cl. Bernard.. 


— 


Idem. 


Mouvements et sensibi- 
lité récurrente. 


Schiff 


— 


Sensibilité propre. 




Chauveau. . . . 


■~" 


Sensibilité en de- 
hors. Mouvements 
convulsifs. 


Inertie. 


Vulpian 


— 


Sensibilité. Mouve- 
ments convulsifs. 

4 


Mouvements avec un ex- 
citant très-fort: 



Ainsi que vous l'indique ce tableau, tout le monde reconnaît Fi- 
nertie absolue de la substance grise. Il n'y a divergence d'opinions 
que relativement aux cordons blancs. Mais elle est aussi complète 
que possible. Toutes les variantes que des vues théoriques pourraient 
enfanter s'y trouvent représentées, et rien ne saurait mieux faire 
ressortir les difficultés et les nombreuses causes d'erreurs qui en- 
tourent le physiologiste à la recherche du mécanisme de l'inner- 
vation. Mais en tenant compte de ces causes d'erreur, en nous ap- 
puyant d'autre part sur les expériences les plus récentes, en nous 
aidant des données fournies par des vivisections, pratiquées dans un 
autre but, en mettant par conséquent à profit les lumières que les 
diverses questions de la physiologie réfléchissent l'une vers l'autre, 
nous pourrons cependant formuler une opinion qui a bien des chances 
d'être définitive. 

Il est déjà bien certain que les cordons postérieurs sont insensi- 
bles par eux-mêmes et qu'ils ne doivent leur sensibilité apparente 
qu'aux racines postérieures qui les traversent pendant un trajet plus 
ou moins long. Gela ressort de l'expérience de Van Deen, qui a été 
répétée depuis par plusieurs auteurs, en particulier par CL Ber- 
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nard (1), et qui n'a jamais varié dans ses résultats. Voici en quoi 
elle consiste : 

On ouvre le canal rachidien dans une assez grande étendue. On 
dépouille la moelle de ses enveloppes dans toute la partie correspon- 
dante. On irrite les cordons postérieurs sur différents points et par- 
tout on provoque des cris, c'est-à-dire de la douleur et par conséquent 
de la sensibilité. On saisit successivement toutes les racines posté- 
rieures dans les mors d'une pince, on les tord et on les arrache brus- 
quement. On extrait ainsi la partie des racines qui est dans l'épais- 
seur des cordons extérieurs. Après cette extraction opérée, on peut 
irriter de toutes manières les cordons postérieurs sans donner lieu au 
moindre signe de souffrance. Pour que l'expérience réussisse, il faut 
absolument procéder par voie d'arrachement. Si on se contente de 
couper les racines à leur émergence, la courte portion qui est restée 
en communication avec la substance grise et qui est contenue dans 
les cordons suffît pour donner à ceux-ci un certain degré de sensibilité 
qui, en réalité, ne leur appartient pas. Ce sont ces fragments de ra- 
cines qui parsèment pour ainsi dire les cordons de filaments sensi- 
bles. On comprencl dès lors pourquoi les expérimentateurs, qui 
attribuaient de la sensibilité aux cordons postérieurs, ajoutaient 
presque tous que cette sensibilité était à son maximum en dehors et 
tendait à diminuer au fur et à mesure qu'on se rapprochait du sillon 
médian postérieur, puisque c*est en dehors que se trouve le point 
d'implantation des racines. L'ébranlement transmis mécaniquement 
par le tissu propre des cordons s'atténuait au fur et à mesure qu'on 
s'éloignait des racines. 

Quoique les cordons postérieurs ne possèdent qu'une sensibilité 
d'emprunt, il n'en est pas moins certain qu'au point de vue clinique 
cette sensibilité peut être mise en jeu par toutes les causes morbides 
capables, par leup siège et leur nature, d'irriter ces cordons, et on 
comprend que les lésions intéressant la région postérieure de la moelle 
s'accompagnent de vives douleurs. C'est tout justement parce que les 
racines sont les seuls agents de la douleur que les maladies des mé- 
ninges donnent lieu à des souffrances bien plus vives que les maladies 
de la moelle elle-même, car ces enveloppes agissent sur les racines 
d'une façon plus directe encore. 



' (1) Claude Bernard, Leçons sur la physiologie et la pathologie du système 
nerveux, Paris, 1858. 
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La plapart des expérimentateurs ont remarqué qne l'excitadon des 
cordons postérieurs provoque des mouvements. Clomme cenx-d 
étaient accompagnés de cris, on avait d'abord pensé qu'ils étaient le 
fait d'un animal qui se débat pour échapper à une douleur. Mais ils 
sont réellement automatiques et localisés dans une région qui varie 
suivant le point de la moelle sur lequel on expérimente. En outre, ils 
ont lieu après l'extraction des racines, alors qu'il n'y a plus ni cris 
ni douleurs; contrairement à l'opinon qui est restée classique si 
longtemps, les cordons postérieurs sont excito-moteurs. Cette donnée 
concordera parfaitement avec d'autres faits que j'aurai à vous indiquer 
plus tard et qui nous conduiront à regarder les fibres en arc qui 
constituent les cordons comme des conducteurs chargés d'associer 
deux foyers moteurs de la moelle plus ou moins éloignés l'un de Tau* 
tre, et d'harmoniser ainsi les mouvements entre eux. 

Presque tous les auteurs déclarent que l'excitation des cordons 
antéro-latéraux produit des mouvements automatiques. Deux seule- 
ment, Galmeil et Ghauveau, les ont trouvés inertes. Les recherches 
récentes nous donnent l'explication de cette assertion, qui n'a que le 
défaut d'être trop absolue, car le plus souvent on n'arrive à provoquer 
des mouvements qu'à l'aide d'une excitation forte. Et cependant, 
comme nous le verrons, ces cordons sont constitués par des fibres qui 
sont chargées de transmettre les ordres de la volonté aux cellules 
motrices de la moelle et par les racines antérieures qui sont chargées 
de propager jusqu'aux muscles Tincitation motrice engendrée par ces 
cellules. Ces fibres intermédiaires entre les cellules cérébrales et les 
cellules motrices delà moelle qui obéissent aux moindres incitations 
de la volonté, restent inertes devant une excitation mécanique exté- 
rieure. Plongées dans l'épaisseur de Taxe spinal, éloignées du monde 
extérieur, elles ne trouvent pas comme les nerfs un excitant presque 
naturel dans la pointe d'un scalpel ou dans une pression. Appelées à 
fonctionner lorsque les cellules cérébrales entrent elles-mêmes en 
fonction, elles ne trouvent des archers capables de les faire vibrer, que 
dans ces cellules auxquelles le Créateur a subordonné leur destinée* 
C'est pour cette raison que les maladies qui agissent sur les cordons 
antérieurs ne produisent pas toujours des contractures ou des mou- 
vements convulsifs. Il est même probable que les mouvements 
que l'on obtient par l'excitation des cordons antérieurs sont dus à 
l'irritation plus ou moins directe des racines antérieures qui 
sont incontestablement motrices et qui traversent les cordons 
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antérieurs^ et non pas à celle des fibres propres de ces cordons. 

Quelques physiologistes attribuent une certaine sensibilité aux 
cordons antéro-latéraux. L'un d'eux, Cl. Bernard, voit dans cette sen- 
sibilité une conséquence de ce que nous étudierons plus tard sous le 
nom de sensibilité récurrente. Il pense que quelques-uns des tubes 
sensitifs qui constituent les racines postérieures se réfléchissent à la 
périphérie et reviennent à la partie antérieure de la moelle en s'asso- 
ciant aux racines motrices. Ce seraient ces tubes qui, en traversant 
les cordons antérieurs, leur donneraient une légère sensibilité d'em- 
prunt, analogue à celle plus considérable qu'ils avaient contribué à 
procurer aux cordons postérieurs. Pour mon compte, je ne suis pas 
éloigné d'admettre l'existence si contestée de la sensibilité récurrente 
et de ces tubes qui, partis de la région postérieure de la moelle, se 
réfléchiraient à la périphérie du corps pour venir, par un trajet in- 
verse, se terminer dans la région antérieure de l'axe. Je crois même 
que ces tubes sont les agents du sens musculaire. Mais c'est là une 
idée qui m'est tout à fait personnelle que j'essaierai de démontrer en 
temps et lieu et sur laquelle je ne veux pas insister aujourd'hui. 

En résumé, il ressort de ce qui vient d'être dit que : 

l*" L'excitation directe des cordons postérieurs détermine des mou- 
vements qui sont dus à l'action des fibres propres de ces cordons, et 
des signes de sensibilité qui sont dus exclusivement aux racines 
postérieures qui traversent ces cordons ; 

2° Celle des cordons antérieurs donne lieu à des mouvements, 
mais à la condition d'être très-intense, et à des signes d'une légère 
sensibilité due aux fibres sensitives récurrentes ; 

3<^ La substance grise reste complètement inerte. En terminant ce 
sujet, je demande à appeler de nouveau votre attention sur un autre 
résultat qui a une haute portée physiologique. C'est que les nerfs et 
les centres nerveux ne se conduisent pas de la même manière sous 
l'influence des excitations extérieures, et que ce mode d'investigation 
établit entre eux un caractère distinctif. Dans le système nerveux 
périphérique, toute partie qui sert à la sensibilité est sensible, et toute 
partie qui sert à la motricité est excitable. Quand on irrite un nerf 
sensible, il produit toujours de la douleur. Quand on irrite un nerf 
moteur, il produit toujours des mouvements. Sous l'influence des 
excitants artificiels, ils fonctionnent absolument comme dans les 
conditions naturelles. Il n'en est plus de même pour les centres. La 
substance grise (nous le démontrerons ultérieurement) est chargée de 
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transmettre les impressions sensitives. Elle est affectée aux phéno- 
mènes de sensibilité, et cependant elle est complètement insensible. 
On peut rirriter de toutes les manières et Tanimal ne manifeste 
aucune souffrance. Les ûbres propres des cordons antérieurs sont des 
agents de motilité^ et cependant leur irritation ne produit pas ou à 
peine des mouvements. C'est qu^en définitive, les nerfs sont en rap- 
port direct avec le monde extérieur. Ce qui met en action un nerf 
sensitif, c'est une pression, un contact transmis par la peau. Le nerf 
dénudé retrouve donc dans la pointe d'un scalpel presque son sti- 
mulus ordinaire. L'axe cérébro-spinal, au contraire, est séparé du 
monde extérieur par les nerfs. Ceux-ci sont les intermédiaires habi- 
tuels entre lui et tout ce qui n'est pas le système nerveux. Les nerfs 
sont les seuls excitants appropriés à sa nature plus élevée et moins 
physique. Eux seuls sont capables de provoquer en eux un mouve- 
ment physiologique. C'est l'agent extérieur qui excite le nerf et c'est le 
nerf qui excite la moelle. 

Phénomènes de transmission dont la moelle est le siège. 

Dans l'antiquité, la moelle était considérée comme un nerf ordi- 
naire qui ne se distinguait des autres que par son volume plus con- 
sidérable et qu'on appelait nerf dorsal. La médecine vécut avec 
cette erreur grossière jusqu'au commencement du deuxième siècle 
de notre ère. A cette époque, Galien fit voir, au grand étonnement de 
tous les savants, que les nerfs du tronc, au lieu de se rendre isolé- 
ment au cerveau et à ses enveloppes, aboutissaient tous au prétendu 
nerf dorsal qui seul était en communication directe avec l'encéphale. 
Il commit, il est vrai, encore une erreur en donnant la moelle comme 
résultant de la réunion en un seul faisceau de tous les nerfs. Ce 
n'est que de nos jours qu'il a été bien établi que l'axe spinal con- 
stitue un organe à part, distinct par sa structure, qui est bien en 
connexion avec le système nerveux périphérique, mais qui n'en est 
pas la continuation, pas plus qu'un rouage d'une machine n'est la 
continuation de la corde de transmission qui le fait se mouvoir. 
Toutefois, la moelle n'en est pas moins le seul trait d'union entre 
l'encéphale et les nerfs, non-seulement au point de vue anatomique, 
mais encore au point de vue physiologique. Car toutes les relations 
fonctionnelles qui s'établissent entre le cerveau et le système ner- 
veux périphérique ne peuvent avoir lieu que par l'intermédiaire de 
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la seule voie de communication dont ils disposent. Il est bien cer- 
tain que c'est dans le cerveau que les impressions sont perçues et 
transformées en sensations. Les faits pathologiques et les faits d'ex- 
périmentations le démontrent surabondamment. Ces preuves maté- 
rielles manqueraient-elles, du reste^ que la raison elle-même nous for- 
cerait à l'admettre. Or, évidemment l'ébranlement provoqué par le 
contact d'un corps surl'extrémité d'un nerf cutané ne peutse propager 
jusqu'au cerveau qu'en passant par la moelle. Il est tout aussi incon- 
testable que les volitions prennent naissance dans les lobes cérébraux 
et que le moi, pour mettre à exécution les mouvements voulus, ne 
peut stimuler les muscles que par l'intermédiaire des nerfs et de la 
moelle. Il est donc hors de doute que cette dernière doit, en dehors 
de toute autre espèce de fonction, être constamment le siège de phé- 
nomènes de conductibilité, ou plutôt de transmission . Ce sont ces 
phénomènes dont nous allons chercher à déterminer le mécanisme. 
Ces actes de transmission sont de deux ordres, les uns se rattachent 
à la sensibilité, les autres à la motilité. La clinique nous montre elle- 
même que les ébranlements moteurs ne suivent pas la même route, 
car dans les maladies de la moelle on voit souvent le transport des 
impressions sensitives être interrompu, alors que les mouvements 
volontaires continuent à s'effectuer, et réciproquement. Or, évidem- 
ment les deux espèces de phénomènes devraient être compromises 
simultanément si elles se servaient des mêmes agents et si ceux-ci 
étaient détruits ou altérés. Le problème qui se lève en premier lieu, 
devant nous, est donc celui-ci : Quelles sont dans la moelle les par- 
ties qui servent à la transmission des actes de sensibilité et quelles 
sont celles qui servent à la transmission des actes de motilité? 

C'est un naturaliste, Lamarck, qui, en 1809, songea le premier à 
poser ce problème ; mais il ne chercha pas à le résoudre. La même 
année, Alexandre Valker, sans indiquer les motifs de ses détermi- 
nations, attribua* aux cordons antéro-latéraux le transport des impres- 
sions sensitives, et aux cordons postérieurs celui des ébranlements 
moteurs. Deux ans plus tard, un Anglais, Charles Bell, arrivait, à 
l'aide d'expériences encore très-incomplètes, à des conclusions dia- 
métralement opposées. Par un sentiment que glorifierait aujourd'hui 
la société protectrice des animaux, il n'osait interroger la nature 
que sur des sujets agonisants ou qui venaient même de rendre le 
dernier soupir. C'est avec des procédés d'investigation aussi insuffi- 
sants que son génie a pu poser un principe qui est resté vrai et qui 
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sera toujours vrai, car il a résisté à toutes les attaques, à savoir : Que 
les transmissions sensitives se font exclusivement par les racines posté- 
rieures des nerfs rachidiens, et que les transmissions motrices se font 
uniquement par les racines antérieures. Mais, entraîné par la logi- 
que el se croyant appuyé par ses propres expériences, il a complété 
son système de conductibilité en attribuant le transport des impres*« 
sions aux cordons postérieurs dans lesquels il voyait aboutir les ra- 
cines sensitives, et celui du mouvement dans lés cordons antérieurs 
dans lesquels se jettent les racines motrices. Cette dernière asser- 
tion, après avoir fait loi pendant longtemps, a été condamnée de 
nos jours avec raison. Gh. Bell professa ses idées en Angleterre pen- 
dant dix ans« sans que l'on en eût connaissance de ce côté du détroit. 
Ce n'est qu'en 1821 qu'un de ses élèves, John Shaw, vint les expo- 
ser en France. Aussitôt on se mit à l'œuvre, sur tous les points du 
continent, pour les vérifier. Partout on se montra moins timoré que 
Gh. Bell et on fit de véritables vivisections, c'est-à-dire qu'un opéra 
sur des animaux ayant toute la vigueur de la santé. Partout aussi on 
eut le tort de procéder par voie d'irritation à l'aide du scalpel, ce qui 
donna les résultats les plus variés et les plus inconstants. Vous pou- 
vez vous en faire une idée en jetant de nouveau les yeux sur le ta- 
bleau que je vous ai dressé tout à Theure et qui, cependant, est bien 
loin de reproduire toutes les variantes qui surgirent simultanément 
de toutes parts. On tomba ainsi dans un tel chaos que le corps mé- 
dical en vint à ne plus prêter attention à tbut ce qui se publia sur ce 
sujet et préféra rester dans l'ignorance. 

En 1839, Longet, grâce à certaines modifications apportées au 
procédé opératoire, eut le bonheur de mettre un terme à toutes ces 
contradictions et de fixer l'opinion au moins pour un certain nombre 
d*années. Au lieu de respecter, comme ses prédécesseurs,la continuité 
de la moelle, il la coupa transversalement de façon à créer deux seg- 
ments, l'un céphalique en rapport avec le cerveau^ l'autre caudal 
isolé du reste du système nerveux. A ses yeux, cette section devait 
avoir un double avantage. Elle devait permettre de mieux circons- 
crire Tirritation artificielle à produire et d'agir avec plus de facilité 
exclusivement sur tel ou tel cordon. De plus, le segment caudal par 
le fait de son isolement se trouvait à l'abri des réactions réciproques 
que les diverses parties du système nerveux exercent les unes sur 
les autres. En effet, dans les conditions ordinaires, lorsqu'on irrite 
une partie sensible, la douleur que ressent l'animal le fait se débat- 
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tre. U exécute donc des mouvements qui peuvent induire en erreur 
et qu'il est difficile de distinguer des mouvements automatiques dé- 
terminés par rirritation des parties motrices. En outre, les souffran- 
ces provenant de l'ensemble de l'opération, la perte du liquide cé- 
phalo-rachidien, le contact de l'air, provoquent un tremblement gé- 
néral et spontané qui masque les résultats de l'irritation directe. Le 
segment caudal devait échapper à toutes ces influences. Incapable de 
déterminer de la douleur et de subir les réactions cérébrales^ il ne 
pouvait plus que rester inerte sous l'excitation de ses portions sensi- 
bles et produire des mouvements réellement automatiques à la suite 
de rirritation de ses parties motrices. Au lieu de se servir du scalpel 
pour exciter les différents points de l'organe, il eut recours à l'élec- 
tricité comme un excitant plus approprié à la force nerveuse et plus 
à même de la faire entrer en jeu. Dans ces conditions il dit avoir 
provoqué toujours des mouvements dans le train postérieur en élec- 
Irisant le cordon antéro-latéral du segment caudal, des cris de dou- 
leur en électrisant lé cordon postérieur du segment céphalique, et 
n^avoir jamais obtenu ni cris ni mouvements en agissant sur les 
cor.dons postérieurs du segment caudal et sur les cordons antéro- 
latéraux du segment céphalique. Ces résultats semblaient apporter à 
la doctrine de Gh. Bell la sanction expérimentale qui lui manquait. 
Aussi Longet ne fit-il que la reproduire en la complétant relative- 
ment à là substance grise. Il déclara que la substance grise de la 
moelle est chargée de faire de cette partie un foyer d'innervation ; 
que la substance blanche et par conséquent tous les cordons de la 
moelle sont simplement des conducteurs; que les cordons postérieurs 
sont seuls destinés à transmettre à l'encéphale les impressions sen- 
sitives ; que les faisceaux antéro-latéraux sont exclusivement mo- 
teurs. Cette confirmation des idées de Gh. Bell eut avant tout le 
mérite d'apparaître à un de ces moments de lassitude qui, dans les 
choses humaines, suivent toujours les périodes de confusion. Il sembla 
à tout le monde qu'on avait enfin trouvé le dernier mot de la science. 
On était si las de ne savoir à quoi s'en tenir qu'on ne songea même 
plus à vérifier de nouveau les faits. De plus, cette théorie avait quel- 
que chose de séduisant, elle semblait si naturelle, que tous les pro- 
fesseurs l'acceptèrent immédiatement et l'enseignèrent avec une en- 
tente des plus parfaites, et elle s'étale encore dans la plupart des 
livres modernes. Ge n'est qu'en 1855 qu'une voix hardie, celle de 
Brown Sequard, s'éleva et osa battre en brèche la croyance gêné- 
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aie. Il finit par y réussir, parce qu'il avait la vérité pour lui ; s'il 
n'est pas arrivé à faire accepter tous les détails de mécanisme que 
ses expériences ingénieuses lui ont fait découvrir, il a du moins fait 
justice de quelques erreurs rendues classiques par Longet. L'ex- 
posé du système de Brown Sequard fera l'objet de la prochaine 
leçon. 



CINQUIÈME LEÇON. 



Phénomènes de transmission dopt la moelle est le siège. 



Messieurs, 

Depuis longtemps Brown Sequard avait été conduit par ses obser- 
vations cliniques et par Texamen anatomique à douter de la théorie 
de Gh. Bell rendue classique par Longet. Dans sa carrière médicale, 
il avait réuni un grand nombre de cas d'altérations considérables 
des cordons postérieurs dans lesquels la transmission des impressions 
sensitives avait continué à se faire. Les cordons postérieurs n'étaient 
donc pas, tout au moins seuls^ chargés de la conductibilité sensitive, 
puisque ces cordons pouvaient disparaître pathologiquement sans 
qu'il résultât une anesthésie complète. D*un autre côté^ Brown Se- 
quard croyait avec tout le monde que les cordons postérieurs de la 
moelle se continuaient avec les corps resti formes. Voyant ces der- 
niers se jeter presque en totalité dans le cervelet, il se disait : si les 
impressions sensitiVes passent uniquement par les cordons posté- 
rieurs, il faut que le cervelet soit un centre de perception ou que les 
impressions aient besoin de passer par le cervelet avant de se rendre 
au cerveau. Dans Tun et l'autre cas, l'ablation du cervelet devrait 
abolir la sensibilité, car on supprimerait ainsi ou le centre perceptif 
ou la continuité des moyens de transmission. Or, l'ablation du cer- 
velet ne modifie en rien la sensibilité du corps. Il était donc probable, 
d'après cela, que la transmission ne se faisait pas uniquement par 
les cordons postérieurs. Fort de ces suppositions tout à fait ration- 
nelles, Brown Sequard entreprit de condamner, ou tout au moins de 
juger, par de nouvelles expériences, la doctrine de Longet. Pour ce 
faire, il commença par rechercher ce qu'il pouvait y avoir de dé- 
fectueux dans le procédé suivi pisir ce physiologiste. Du premier 
coup, il comprit que sectionner la moelle en travers dans sa tota- 
talité, c'était se placer dans des conditions par trop artificielles et 
qu'il valait mieux revenir aux errements anciens, c'est-à-dire res- 
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pecter la continuité générale de la moelle. Il est vrai que Longet ne 
créait ainsi deux tronçons que pour éviter au moins dans Tun la per- 
turbation qui résulte des réactions réciproques des diverses parties 
du système nerveux. Mais Brown Sequard reconnut que cette pé- 
riode de perturbation, provoquée par la souffrance et le contact de 
Tair, ne durait guère au delà d'un quart d'heure et qu'il suffisait 
d*attendre pour expérimenter dans des conditions normales; que 
d'ailleurs on la rendait presque nulle en exécutant Topération en 
plusieurs temps et en laissant dès nroments de repos à l'animal. Il 
constata en outre que les pertes de sang contribuaient beaucoup à 
amener des troubles fonctionnels et qu'il était nécessaire d'arrêter 
les hémorrhagies avec le perchlorure de fer, au fur et à mesure des 
sections. Mais ce qui, à mes yeux, donne toute leur valeur aux ré- 
sultats de M. Brown Sequard, c'est qu'il a compris le premier que, 
pour déterminer les voies de transmission, il ne fallait pas stimuler 
l'organe nerveux avec un scalpel ou l'électricité et se baser sur les 
cris ou les mouvements obtenus, vu qu'une partie pouvait fort bien 
être sensible pour elle-même sans être affectée pour cela à la sensi- 
bilité, et vu que l'irritation produite pouvait très-bien provoquer des 
manifestations insolites dont les conséquences ne devaient pas être 
appliquées à l'état normal. Il comprit, le premier, qu'il était beau- 
coup plus rigoureux d'interrompre, successivement et sur des ani- 
maux différents, la continuité des diverses colonnes de la moelle et 
de voir si les impressions pouvaient encore arriver ou non au cer- 
veau, ou si les ordres de la volonté pouvaient encore parvenir jus- 
qu'aux muscles. Il comprit enfin que, pour constater le passage 
des impressions, il fallait non pas pincer ou piquer la moelle et les 
nerfs, mais bien se placer dans des conditions tout à fait naturelles 
en piquant ou pinçant la peau elle-même dans un point dont les 
nerfs se rendent à la moelle au-dessous de la section. C'est en sui- 
vant tous ces préceptes que Brown Sequard est arrivé à élever une 
théorie qui a pour elle l'avantage de concorder parfaitement avec l'ob- 
servation clinique de tous les jours. Ses expériences se comptent par 
centaines. Ce qui a jeté un peu d'obscurité sur ses publications, 
c'est qu'il les a décrites toutes, niême celles assez nombreuses dans 
lesquelles, à l'autopsie, il constata que la section de là colonne était 
incomplète ou qu'elle avait empiété sur les parties voisines qui ne 
pouvaient évidemment donner que des résultats complexes et va- 
riables. Je vais évidemment faire un choix et ne vous indiquer que 
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les expériences types. Pour en faciliter Tintelligence, je simulerai 
l'opération sur le tableau, à Taide de figures qui ne comprendront 
que des lignes incapables de reproduire l'état de nature, mais surfi- 
santes pour fixer les idées. 

Expériences relatives à la transmission de la sensibilité. 

.Fi^emièi'e expérience. — La moelle est mise à nu et, la période de 
perturbation étant passée, les assistants s'assurent en pinçant la peau 
que la sensibilité existe partout à Tétat normal. Brown Sequard coupe 
alors transversalement les deux cordons postérieurs. Pour ce faire, 
il enfonce un tenaculum dans un sillon collatéral et le fait ressortir 
par l'autre sillon collatéral, puis il incise au-dessus du tenaculum. 




Fig, 7. 

Après cette section, l'animal n'en continue pas moins à crier 
toutes les fois qu'on lui pince la patte ou un point quelconque du 
train postérieur. L'impression développée peut donc arriver encore 
au cerveau, quoique l^s cordons postérieurs sectionnés soient de- 
venus incapables de la transporter. La conclusion qui s'impose à la 
suite de cette première expérience est donc que si les impressions 
passent par les cordons postérieurs, elles peuvent très-bien passer 
ailleurs. 

Non-seulement après cette section la sensibilité du train postérieur 
est conservée, mais même elle est devenue exagérée. Il y a là une 
énigme que nous chercherons à expliquer plus tard. 

Deuxième expérience, — Sur un autre animal^ BroWn Sequard 
enfonce le tenaculum comme précédemment, puis, pressant de haut 
en bas, il écrase tout à l'exception des cordons postérieurs, et tout le 

(Fig. 7.) CP, cordon postérieur. SG» substance grise; CAL^ cordon autéro-latéral. 
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monde constate qu'on peut dès lors pincer^ inciser, brûler une des 
pattes postérieures sans que l'animal donne le moindre signe de 
souffrance. 




Ftg. 8. 

Ainsi^ non-seulement la transmission des impressions sensitives se 
fait encore quand les colonnes postérieures sont détruites, mais en 
outre elle ne se fait plus lorsque ces colonnes restent seules intactes. 
On peut donc assurer que ce ne sont pas les cordons postérieurs qui 
sont chargés de transmettre au cerveau les impressions apportées 
par les nerfs. 

Ces deux premières expériences ont été exécutées sous les yeux 
des membres de la Société de biologie et elles leur ont paru telle- 
ment convaincantes que, depuis, tous les savants, à Texception de 
Longet, ont reconnu la nécessité de renoncer à la doctrine de 
. Gh. Bell. 

Troisième expérience. — Sur un même animal il fait en un point 
la section transversale des deux cordons postérieurs^ un peu plus 
loin il fait celle des cordons antérieurs, plus loin encore celle des 
cordons latéraux. De cette façon, la continuité de chaque cordon 
blanc avec le cerveau se trouvait être interrompue. La substance 
grise restait seule en communication avec cet organe. Il était né- 
cessaire d'échelonner ainsi les sections pour, que la substance grise 
trouvât partout un support suffisant pour Tempêcher de se déchirer. 




Fig. 9. 

Malgré toutes ces sections, la sensibilité du train postérieur se 
montre parfaitement intacte. Cette expérience prouve, de la manière 
la plus péremptoire, qu'aucune des parties blanches de la moelle ne 
possède la fonction de transmettre directement au cerveau les im- 
pressions sensitives, et on doit admettre, par exclusion^ que ce rôle 
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est confié à la substance grise, râle, da reste, que démontre d'une 
manière positive l'expérience suivante. 

Quatrième expérience. — A l'aide d'un petit crochet de forme ap- 
propriée, introduit an fond du sillou médian postérieur, Brown Be- 
quard est parvenu, dans plusieurs circonstances, à détruire la 
substance grise d'un plan transversal de la moelle dorsale, sans léser 
beaucoup la substance blanche, et il a trouvé la sensibilité perdue 
dans les membres postérieurs . U'est donc bien la substance grise qui 
est chargée de transmettre les impressions sensitives au sensorium 
commun. Et, cbnse remarquable! elle possède cette i 

propriété quoiqu'elle soit insensible par elle-même. 

Cinquième expérience, — Il sectionne la moelle de 
dehors en dedansjasqu'aux deux sillons médians, de 
manière à intéresser les cordons antérieur et posté- 
■ rieur du côté gauche, ainsi que la moitié gauche de 
la substance grise. 11 constate alors que la patte droite a 
perdu sa sensibilité, tandis que la patte gauche l'a par- 
faitement conservée. De même lorsqu'il fait l'bémi- - 
section à droite, c'est la patte gauche qui conserve seule 
sa sensibilité. C'est donc la moitiédroite de la substance 
grise qui est chargée de transmettre au cerveau les 
impressions nées dans la moitié gauche du corps et la 
moitié gauche de la substance grise qui transporte les 
impressions développées dans la moitié droite du pig_ m. 
corps. Autrement dit, pour employer tes expressions 
consacrées, le transport des impressions dans la substance grise s'y 
fait d'une manière croisée. 

Depuis Galien, lous les médecins ont dit et disent : < Le cerveau 
transmet ses ordres aux muscles et reçoit les impressions du corps . 
d'une manière croisée, c'est-à-dire que le lobe cérébral gauche pré- 
side au mouvement et a la sensibilité de la moitié droite du corps et 
rédproquement. C'est pour cette raison que les lésions d'un lobe du 
cerveau produisent la paralysie de la moitié opposée, du corps. 
L'entre- croissement des conducteurs s'opère entre le cerveau et la 
moelle. Dans celle-ci la transmission est directe tout justement parce 
que l'entre-croisement se fait au-dessus. La moitié gaucho de cet axe 
est l'agent du sentiment et du mouvement de la moitié gauche du 
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corps et réciproquement. C'est ponrquoi les lésions uni latérales de la 

moelle prodniaent toujours une paralysie du même cûté. » 

Le principe est assez vrai poar le mouvement. Nous verrons, ea 
effet, qne la transmission motrice reste à peu près directe dans la 
moelle etqu'elle ne devient totalement croisée que plus haut. Mais il 
n'en est plus de même pour la sensibilité. Les conducteurs s'entre- 
croisent de suite, et au fur et à mesure, dans la moelle; de sorte que 
si une moitié de cet organe tient sous sa direction les mouvements 
du même c&tè du corps, elle tient au contraire sous sa direction la 
sensibilité du cété opposé. Depuis que les expériences de Brown Se- 
quard ont attiré l'attention sur ce fait, une observation plus rigon- 
rease des cas pathologiques a montré qu'en effet les lésions unilaté- 
rales de la moelle amènent une paralysie du mouvement du mêma 
côté et une paralysie du sentiment du côté opposé. Du reste, on a 
prêté à tialien une assertion qu'il n'avait point émise, car dans sa 
bouche le mot paralysie s'appliquait uniquement à la motilité et 
nullement à la sensibilité. 
Sixième expérience. — Brown Sequard coupe transversalement la 
moitié gauche de la moelle par une pr» 
mière section qui s'arrête àla ligne ima- 
ginaire A,etilconstateqa'il n'est aucun 
point delamoitiédroite du train posté- 
rieur qui soit complètement anesthésié, 
les autres pointa ayant conservé tonte 
l'intégrité de leur sensibilité; mais qne 
toute cette moitié a subi un même de- 
gré d'affaiblissement dans sa sensiln- 
lité. Il prolonge successivement la sec- 
tion jusqu'aux lignes fi C i), et il voit 
fig_ 11. la ^sensibilité s'affaiblir de plus en plus 

partout et au même degré. EnGn quand 
il arrive à la ligne £, qui appartient déjà à la moitié droite de la 
moelle, la moitié droite du train postérieur se trouve complètement 
paralysée du sentiment. 

La conclusion à tirer de là, c'est qu'une impression sensitive, si 
limitée qu'elle ait été à son point de départ, s'éparpille à son arrivée 
dans la substance grise, de façon à passer à la fois par tous les points 
de la demi-zone du côté opposé, et que, par suite, cbaque point de 
cette zone livre passage à tontes les impressions venues de tons les 
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poinls de la moitié opposée du corps. Il y a une différence immense 
entre les conditions de la conductibilité dans les nerfs et Celles de la 
• conductibilité dans les centres nerveux. Dans le système nerveux 
périphérique, grâce aux gaines isolantes des tubes, ceux-ci restent 
complètement indépendants les uns des autres^et Tébranlement molé- 
culaire reste emprisonné dans le tube à Textrémitè duquel il a pris 
naissance. Dans la substance grise de la moelle, au contraire, les 
molécules deviennent pour ainsi dire solidaires les unes des autres 
et rimpression s'épanouit, se répand comme une fumée dans l'atmo- 
sphère qui s'ouvre devant elle. 11 y a là une de ces dispositions plei- 
nes de prévoyance, comme la nature sait en prendre et qu'on ne 
saurait trop admirer. Grâce à elle, les lésions de la moelle n'ont pas 
des conséquences aussi absolues. Pourvu qu'il reste un point de la 
substance grise à l'état normal, les impressions, n'importe d'où elles 
viennent, peuvent encore partiellement parvenir au cerveau, et il n'y 
a jamais d'anesthésie complète nulle part. Il en résulte seulement 
une diminution dans l'intensité des sensations. Ceci explique pour- 
quoi dans les maladies de la moelle une observation superficielle 
laisse croire qu'il n'y a jamais de paralysie du, sentiment, tandis que 
la paralysie du mouvement est toujours complète parce qu'il n'existe 
pas pour les transmissions motrices les mômes phénomèaes de dif- 
fusion* Ce n'est qu'en exsuninant avec plus d'attention les malades 
qu'on s'aperçoit qu'il y a une anesthésie relative et générale qui va 
sans cesse en croisant au fur et à mesure que la maladie fait des pro-^ 
grès. Tous ces faits, que les cliniciens ont été obligés de recon- 
naître depuis un certain nombre d'anïiées, ne se comprenaient pas 
avec la théorie Longet ; car cbaque point cutané aurait dû avoir son 
représentant dans un des tubes des cordons postérieurs, et il aurait 
dû y avoir autant de points complètement anesthésiés qu'il y aurait 
eu de tubes détruits. 

Les expériences qui précèdent nous montrent que c'est la sub- 
stance grise qui transmet à l'encéphale les impressions apportées par 
les racines sensitives. Elles nous indiquent aussi suivant quelles lois 
s'opère cette transmission à travers la substance grise. Mais puisque 
cette dernière est entourée de toutes parts par de la substance blan- 
• chjB, il est bien évident, môme à priori, que les impressions doivent 
traverser la substance blanche pour gagner la grise. Il est môme évi- 
dent que ce sont les cordons postérieurs qui sont tout d'abord traver- 
sés puisque les racines postérieures s'y engagent. Il était donc im- 
PoiNCARÉ. Si/at. nerv. 2* édit. I. — 4 
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portant de déterminer la manière dont se fait cette traversée. Cesi 

ce que va nous indiquer la dernière expérience que noua alloni 

reproduire. 

Septième ex'périmce (1). — Brown Sequard sectionne en travert tes 
cordons postérieurs immédiatement an-dessus d'une paire racbi* 
dienne déterminée; il dissèque ces cordons en rasant la sabetance 
grise dans une étendue de 1 
çf^ |ip f<^^ [<p A 3 centimètres. Il obtient ainsi 

' ^ "^^^ un lambeau qui se continue par 

sa partie imférieureavecle reste 
de la moelle et qui ne commu- 
nique plus que par là avec la 
colonne grise. Sur un autre 
animal, il fait ia section immé- 
diatement au-dessous de la 
. mâme .paire rachidienne. Il 
dissèque encore de façon à ob- 
tenir un lambeau qui ne com- 
muniqueavec la substance ftrise 
que par son extrémité supé- 
rieure. Quand il irrite la ra- 
cine postérieure , il détennim 
chez les deux animaux des cris de doulenr , ce qui prouve 
d'abord que les impressions apportées par une racine ne ga- 
gnent pas, du moins en totalité, la substance grise par le trajst 
te plus court, et qu'elles séjournent nn certain temps dans les 
cordons postérieurs avaot de s'y engager ; en second lieu, que les 
impressions provenant d'une mémo racine gagnent la substance 
grise, les unes en suivant un trajet ascendant, les autres un trajet 
descendant. En effet, l'ébranlement déterminé snr la môme pain 
n'a pu gagner la substance grise, qui, seule, pourrait faire naître 
dans le cerveau des sensations de douleur, qu'en suivant cbei le 
premier anima! la ligne descendante il A, et chez le second la 
ligne ascendante II £. Pour déterminer l'étendue de ce trajet pro- 
visoire que font les impressions dans les cordons postérieurs, 
Bi'own Sequard fait une section à 2 centimètres au delà du bord 
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Fig. 12. 



(1) Ici j'^ réuni dans une seule expérience les conditions réaliséas en dé- 
iuura animaux pour mieux Taire saisir les conclusions aaïquelle* 
n groupe Jonné if, vlïise 
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adhérent des deux lambeaux. Après cette section, l'irritation de la 
racine détermine encore de la douleur. Donc les impressions aban- 
donnent la substance . blanche avant le point K où la section les 
^ aurait nécessairement interrompues. Il fait ensuite une autre sec- 
tion à un centimètre de la base du lambeau. Cette fois l'irritation de 
la racine ne produit plus de douleur. Donc les fibres qui conduisent 
les impressions à travers les cordons postérieurs se jettent, pour 
quelques-unes, dans la substance grise après un trajet maximum qui 
est compris entre 4 et 5 centimètres, puisque le lambeau avait par 
lui-môme 3 centimètres. Et comme il en est ainsi au-dessus et 
au-dessous du point d'émergence des racines, il en résulte que les 
conducteurs d'une racine s'éparpillent dans une zone blanche de 6 à 
8 centimètres de hauteur avant de pénétrer dans la substance* grise. 
G*est ainsi que l'expérimentation est venue concorder avec les résul- 
tats de l'étude microscopique de la moelle qui nous montre que les 
racines postérieui^es traversent les cordons postérieurs pour Be rendre 
dans les comeë postérieures et qu'elles se disposent dan» ces cordons 
en trois fùsceaux, Fun transversal, l'autre ascendant, le troisièine 
* descendant. Cette concordance a d'autant plus de valeur que les deu)c 
ordres de recherches sont restés indépendants de la façon la plus 
absolue. Nous trouvons encore ici un avantage au point dé vue des 
conséquences pathologiques. Une racine correspond toujours à une 
région tégumentaire déterminée. Une altération des cordons n'en- 
vahit pas d'emblée la zone d'éparpillement des tubes de cette rstcine . 
Quelques-uns seulement sont gônés dans leur fonctionilement. Il en 
reste encore pour assurer à la région une certaine dose de sensibilité. 
C'est pour cette raison que dans l'ataxie locomotrice la sensibilité 
n'est la plupart du temps que diminuée. 

En résumé, d'après le système que je viens de vous exposer (1), 
les impressions apportées par les nerfs du corps s'engagent avec les 
racines postérieures dans les cordons postérieurs, se distribuent tout 
en restant localisées dans les. tubes des racines dans une étendue de 
trois ou quatre centimètres au-dessus et au-dessous du point d-ar- 
rivée, se jettent avec les racines dans la corne postérieure du côté 
opposé, se distribuent dans toute l'épaisseur de la demi-zone grise 
opposée et arrivent au cerveau dans cet état de diffusion. 
Mes convictions personnelles me portent à adopter cette théorie à 

(1) Les flèches ajoutées sur la ligne B indiquent ce mode de transmis^ 
sion. 
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peu près dans tous ses détails, parce qu'elle me paraît ôtre la meil- 
leure expression des faits que possède la science en ce moment. Mais 
je manquerais à l'impartialité que doit s'imposer tout professeur si 
je passais sous silence d'autres opinions qui aspirent aussi à l'honneur 
de remplacer la doctrine de Gh. Bell. La plupart de ces opinions, du 
reste, ne sont que des modifications du système précédemment dé- 
crit, car presque tout le monde en accepte la base aujourd'hui et 
reconnaît que les cordons postérieurs ne sont pas les conducteurs 
des impressions et que ces dernières arrivent au cerveau par l'inter- 
médiaire de la substance grise. Une première modification est due & 
Brown Sequard lui-même qui a prétendu, à une certaine époque, 
qu'une partie des impressions passaient par le cordon latéral. Je crois 
savoir qu'il a depuis renoncé à cette assertion et qu'il a été trompé 
par la difficulté qu'on éprouve à détruire toute la substance grise en 
respectant les cordons antéro-latéraux. Aussi je l'aurais négligée 
complètement si elle n*£^vait pas été reproduite, et amplifiée par Lud- 
wig Tûrck qui prétend que les cordons latéraux sont seuls chargés de 
cette transmission, et si elle n'avait pas reçu une espèce de consécra- 
tion anatomique de la part de Lhuys qui pense que quelques-uns des * 
filets radiculaires vont contribuer à la formation des cordons laté* 
raux. Stilling, tout en attribuant la transmission sensitive a la 
substance grise, fait jouer le rôle le plus indispensable à la partie 
postérieure de cette substance. Schiff a émis une idée que rien ne 
justifie. Les faisceaux postérieurs ne transmettraient pas les impres- 
sions douloureuse^. Us ne transmettraient que les impression» tacti- 
les. MM. Vuipian et Qré pensent que l'entre-croisement des conduc* 
teurs sensitifs dans la moelle est loin d'être complet. Enfin Chauveau 
va plus loin et ne l'admet pas môme partiellement. 

Pour être complet, je vais encore vous signaler les principales 
conclusions d'un travail plus récent de Brown Sequard, condusions 
qui ne sont pas établies sur les résultats de l'expérimentation, mais 
sur l'analyse d'un grand nombre d'observations de maladies de la 
moelle. Selon lui : 

1<^ Il doit exister dans la moelle des conducteurs spéciaux pour les 
diverses espèces d'impressions sensitives, douleur, toucher, tempéra- 
ture, chatouillement; car une ou plusieurs de ces espèces de sensibi- 
lité peuvent disparaître alors que les autres restent intactes. 

2*^ Il est impossible, dans l'état actuel de la science, d'indiquer 
d'une manière positive le lieu occupé par ces diverses espèces de con- 
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ducteurs. Mais dans la région dorsale et dans le renflement cervico- 
brachial, il est pourtant excessivement probable, d'après le siège des 
lésions, que les conducteurs pour les impressions de froid et de cha* 
leur passent dans les parties grises centrales; que ceux des impres- 
sions de douleur sont plus disséminés et se trouvent surtout dans les 
parties postérieures et latérales de la substance grise, en&n que les 
conducteurs des impressions de toucher et de chatouillement sont 
principalement dans les parties antérieures. 

3<* Les conducteurs du sens musculaire sont aussi distincts de ceux 
des autres impressions sensitives. Non-seulement ils ne s'entre-croi- 
sent pas dans la moelle, mais encore ils sortent dé cet organe surtout, 
sinon uniquement, par les racines spinales antéi'ieures. Chez beau- 
coup de malades, le sens musculaire persiste dans les membres 
atteints d'anesthésie. Les autopsies semblent démontrer que la petite 
colonne longitudinale formée par les conducteurs du sens musculaire 
se trouve ou dans la corne grise antérieure, ou à côté d'elle et non 
dans les cordons postérieurs, comme on Ta supposé d'après les cas de 
sclérose de ces cordons postérieurs ayant produit Tataxie. 

Quoique ces conclusions nécessitent confirmation et quoiqu'elles 
ne soient pas en parfait accord avec ce qu'indiquent les vivisections, 
j'ai cru cependant, Messieurs, devoir vous les indiquer afin que vous 
puissiez les vérifier dans vos autopsies et vos éludes cliniques, et 
parce qu'il' n'est pas tout à fait impossible que les lois de la transmis- 
sion ne soient pas absolument identiques chez l'homme et chez les 
animaux (1). 

(1) Suivant Woroschiloff, les cordons latéraux seraient la voie de trans- 
mission sensitive ei^tre 1^ cerveau et les racines sénsHives. Chaque cordon 
latéral contiendrait des fibres provenant des deux côtfts du corps. (Arbeit. 
aus der phyHol, Anstalt von Ludwig, 1874, p. 99.) >■ 

Mac Donnell croit que la transmission sensitive ne se fait pas dans toute 
l'épaisseur de Taxe gris et qu'elle reste limitée au segment situé en arrière 
de répendyme ; il ne croit pas à Pexistence de conducteurs distincts pour 
les diverses espèces de sensations. (Extrait de Lectures and Essmjs on the 
Science and practice ofSurgery.BubVmflS'ib.) 
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Dans la recherche des lois de la tranemiaflion motrice, les expéri- 
mentateurs qui ont Baiti la nouvelle voie, ta voie de destraction oa 
de suppression d'action an lieu de la voie de l'excitation on d'exagâra. 
tion d'action, sont arrivés à des résultats qui diCTèrent peu de <wux 
obtenus par Lnnget. Afin de vous Taire mieux saisir ces résultat», je 
vai a. employer le m£nie procédé que pour l'étude de la transmission 
sensitive, c'est-à-dire que je vais Mre 
un choix d'expériences démonstratives 
que j'appnierai par des Ggares théori- 
ques. 

Première expérience. — 9nr un animal 
dont la moelle a été mise à nu suivant 
les règles posées par Brown Sequard, on 
coupe les cordons postérieurs en travers 
en un point quelconque de la ré^n 
lombaire et on constate que, malgré cette 
interruption de continuité, tons les mus- 
cles du train postérieur peuvent se con- 
tracter volontairement; que quelques- 
uns seulement manquent d'harmonie 
dans les mouvements d'ensemble. La 
transmission de la volonté se fait donc 
encore en l'absence des cordons postérieurs. Donc ce ne sont pas 
eux qui sont chargés de cette transmission. Quant au défaut Ae coor- 
dination partiel, il s'expliquera très-bien quand nous préciserons le 
râle de la moelle dans la locomotion. 




Fig. 13. 



'Lu 



H 



Fig. U. 



TRANSMISSION MOTRICE. S5 

Deuxième expérience. — On coupe les cordons antéro- latéraux dans 
toute leur épaisseur en respectant la aubstauce grise et les cordons 
postérieure, et on constate que tous les 
muscles qui reçoivent leurs nérFs moteure 
des portions de la moelle situées au-des- 
sous de cette section restent coiuplèie- 
ment inertes, La \olont6 n'a plus aucune 
action sur eux. Ce sont donc les cordons 
antéro-latéraux qui sont chargés de trans- 
mettre aux nerfs moteurs l'impulsion 
rébrale qui doit exciter les muscles i 
contracter. 

Troisième expérience. — On fait une sec- 
tion qui intéresse les cordons postérieurs 
et la substance grise et qui s'arrête aux 
cordons antéro-latéraux. Aussitôt les 
mouvements volontaires se montrent dimi- 
nués; quelques-uns sont même complètement abolb. Ceux qui ont 
pratiqué cette eipÉprience, lois queCalmeil, vanDeen.Stilling, firown 
gequard, se contentent d'en conclura que si 
les cordons antéro-latéraux dans les trans- 
missions motrices jouent le principal rôle, la 
substance grise intervient aussi d'une façon 
tout an moins secondaire. Mais en rappro- 
chant ces résultats expérimentaux de ce que 
le microscope nous apprend sur la structure 
des cordons antéro-latéraux et des cornes 
antérieures, il est facile de comprendre pour- 
quoi ces deux parties de la moelle sont mises 
en jeu dans la conduciibiliié du mouvement 
. et pourquoi la section des cordons antéro-la- 
téraux est seule suivie d'une paralysie absolue. 
En effet, les cordons antéro-latéraux sont for- 
més par des 6 bres qui prennent naissancesuccessivement sur les cellules 
motrices, puis s'imbriquent les unes sur les autres pour se porter vers 
le cerveau, et par les racines motrices qui les traversent pour venir 
aboutir à ces mêmes cellules, de sorte que la cellule est pour l'aspect 
comme le levier coudé placé au point où un cordon de sonnette chane;e 
de direction, et que l'ébranlement parti du cerveau est obligé de 
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passer BQCcesBivement par la fibre émanée du cerveau, par la cellule 
et par la racine. Or, il est aÎBé de voir sur la fignre ci-contre qu'une 
section a 6 du cordon antéro- 
latéral interrompt la continuité 
de toutes les fibres qui relient 
au cerveau toutes les celloles, 
toutes les racines et tons les 
muscles situés au-dessous de la 
section, et que, par conséquent, 
tous ces muscles sont enlevés 
à l'action de la volonté céré- 
brale ; qu'au contraire la sec- 
tion c d de la substance grise 
ne peut détruire complètement 
que l'action centrale motrice 
d'un certain nombre de cellules 
comprises dans la lésion arti- 
ficielle, tandis que celles qui 
sont au-dessous continuent à 
être en rapport avec le cer- 
veau. Il est probable que s'il parait en résulter, en dehors de cette 
paralysie partielle, un aflaiblissament général de tous les mouvemenis, 
cela tient à la perte de la sensibilité due à l'interruption de la sub- 
stance grise, à un certain défaut de coordination pro- 
duit par la lésion des cordons postérieurs, enfin à ce 
que l'altération des cellules motrices s'étend au delà 
des points réellement coupés. 

Quatrième expéiience. — 8i on coupe à la région 
dorsale le cordon latéral, les mouvements ne sonl 
qu'un peu affaiblis. Donc, le faisceau antérieur ]one 
le plus grand rôle dans la transmission motriceau dos. 
Lorsque, pour faire contre-épreuve, on coupe au dos 
le cordon antérieur seul en ménageant le cordon la- 
téral, le mouvement se trouve considérablement di- 
minué. 

Cinquième eœpirience. — Si on exécute cette double opération à la 
région cervicale sur deux animaux différents, l'imporlance rela- 
tive des rôles se trouve disposée en sens inverse, c'est-à-dire que 
les mouvements se trouvent beaucoup plus afTaiblis après la sec- 
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tîon de la portion latéral^ qu^après celle de la portion antérieure. 

Les archéologues de la physiologie, en présence des résultats de 
cette dernière expérience, avaient espéré qu'un des points de la doc- 
trine de Gh. Bell, déjà abandonnée depuis longtemps, allait enfin voir 
les beaux jours qu'il méritait. Gh. Bell regardait les cordons latéraux 
comme les conducteurs spéciaux des phénomènes moteurs affectés 
aux besoins de la respiration. Il prolongeait cette colonne respiratoire 
au-dessus de la moelle môme et en faisait émerger non-seulement 
les nerfs intercostaux, le nerf du grand dentelé, le nerf phrénique, 
mais encore le nerf facial qui dilate les narines pour offrir une voie 
d'entrée plus grande à l'air inspiré, et même le pathétique qui accom- 
moderait les déplacements de l'œil avec certains états de la partie mé- 
canique de la respiration. Mais en réalité la section du cordon latéral 
au cou retentit aussi bien sur les mouvements qui ne se rattachent 
pas à la respiration, et les actes mécaniques de cette fonction ne sont 
pas plus compromis que ceux de la locomotion. 

Sixième expérience» — Quand on sectionne un des cordons antéro- 
latéraux, la paralysie des muscles du même côté n'est pas absolue. 
Il y a encore de légères contractions, très-faibles, dans quelques-uns 
de ces muscles. Et en outre il y a un peu d'altération des mouvements 
du côté opposé. G'est donc à tort qu'on croyait la transmission mo- 
trice tout à fait directe dans la moelle. 

Conditions et caractères particuliers qfue présente la moeUe comme foyer 

d'innervation. 

La moelle n'est pas un simple conducteur. Elle doit aussi être con- 
sidérée comme un foyer d'innervation, car elle est capable de produire 
des mouvements, de par elle-même, alors qu'elle est séparée com- 
plètement de toutes les autres parties du système nerveux central. 
Elle possède au plus haut degré ce qu'on est convenu d'appeler le 
pouvoir réflexe, c'est-à-dire qu'elle peut, lorsqu'on la stimule par l'in- 
termédiaire des nerfs sensitifs, déterminer des mouvements qui sont, 
il est vrai, automatiques et même inconscients, mais qui ont tout 
autant d'énergie et de précision que les mouvements provoqués par 
la volonté cérébrale. Le pouvoir réflexe de la moelle est tellement 
prononcé que c'est dans cet organe qu'il a été entrevu pour la première 
fois en 1784 par Prochaska, et que longtemps on a cru qu'elle seule le 
possédait. Mais il est bien établi aujourd'hui qu'il y a aussi des 
phénomènes réflexes qui doivent être attribués les uns au bulbe, les 
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autres à la protubérance^ aux tubercules quadrijumeaux ou à d^autres 
parties de Tencéphale et môme aux ganglions du grand sympathique. 
Rien n'est plus facile que de démontrer que la moelle le possède réel- 
lement à un haut degré. 

Décapitons une grenouille de façon à ne plus lui laisser que la moelle 
et môme qu'une partie de la moelle en fait de centres nerveux, et 
respectons le tronc avec ses téguments. Pinçons exclusivement la peau 
d'une des pattes en évitant de toucher les muscles sous-jacents^ et 
aussitôt, malgré cette précaution, Tanimal retire sa patte. Ainsi que 
vous le voyez, on a beau irriter la peau d'un membre détaché- du 
reste du corps, malgré Tintégrité des filets nerveux qui animent ce 
membre, on n^obtient aucune contraction. La moelle peut donc faire 
ce que ne peut pas faire le système nerveux périphérique livré à lui- 
môme, elle peut donner lien à un mouvement à la suite de Pébrànle- 
ment des filets sensitifs. Du reste, lorsque la moelle existe dans sa 
presque totalixé, ce sont de véritables sauts, la réalisation de la loco- 
motion que Ton obtient par Tirritation cutanée. Ce qui se produit chez 
les grenouilles, se produit chez tous les animaux et môme chez 
rhomme. Flourens rapporte qu'en irritant la peau de cochons d'Inde 
auxquels il avait enlevé les lobes cérébraux, il les voyait marcher, 
sauter et trépigner, et qu'aussitôt qu'il cessait les irritations, ils ne 
bougeaient plus. Des oiseaux décapités peuvent encore, quand on 
les excite, accomplir avec leurs ailes des mouvements rhythmiques 
qui sont identiques avec ceux du vol pendant la vie. Lallemand, de 
Montpellier, et beaucoup d'autres auteurs ont publié des observations 
de fœtus anencéphales qui s'agitaient lorsqu'on les pinçait. D'ailleurs 
le pouvoir réflexe de la moelle se manifeste dans les maladies de cet 
organe aux observateurs réellement attentifs. Alors que par suite delà 
destruction des fibres qui s'étendent du cerveau aux cellules motrices 
de la moelle, les membres inférieurs sont devenus tout à fait incapa- 
bles de mouvements volontaires, on voit leurs muscles s'agiter sous 
rinfluence de la cautérisation de la peau. 

Maintenant que nous avons reconnu l'existence du pouvoir réflexe 
de la moelle, étudions-le dans sa nature et dans ses caractères. Pour 
ce faire, nous allons énoncer une sérje de propositions que nous dé- 
velopperons successivement. 

1® Le pouvoir réflexe de la moelle consiste en une simple transforma- 
tion de V ébranlement sensitif en. ébranlement moteur. — Les manifesta- 
tions réflexes de la moelte nécessitent, comme celles de tous les autres 
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centres nerveux, une série d'actes qui s'enchaînent toujours dans le 
môme ordre et qui sont les suivants : Un ébranlement est déterminé 
à Textrémité périphérique d'un nerf sensitif. L'ébranlement se pro- 
page d'une manière centripète à travers le nerf sensitif jusque dans 
la moelle. Là il change de direction, absolument comme le ferait une 
bille qui vient se réfléchir contre une bande de billard. Prenant alors 
une direction centrifuge, il s'engage dans le nerf moteur qu'il suit 
•jusqu'au muscle qu'il fait contracter. C'est ainsi que la moelle devient 
l'agent de la transformation du phénomène sensitif en phénomène 
moteur. II résulte de là que cette puissance centrale de la moelle res- 
terait latente sans le concours des nerfs sensitifs, des nerfs moteurs 
et des muscles qui sont les agents indispensables de ses manifesta- 
tions. Aussi l'intégrité de tous ces organes est-elle nécessaire à la 
production des phénomènes réflexes. La transformation ou la réfleition 
est l'œuvre de la substance grise, car, après sa destruction, les mouve- 
ments réflexes cessent de se produire, malgré l'intégrité des deux 
espèces de nerfs et des muscles. C'est elle qui fait de la moelle un 
centre. Tout le monde admet en principe que ce sont les cellules qui 
sont ici le véritable centre d'action, et que c'est en vertu des connexions 
qu'elles ofi^rent entre elles et avec les racines, qu*une impression 
recueillie par elles vient se transformer en un mouvement involon- 
taire. Mais il y a deux manières de comprendre la mise en jeu des 
cellules. Les uns pensent que les racines postérieures communiquent 
l'ébranlement dont elles sont le siège aux cellules sensitives qui le 
communiquent à leur tour aux cellules motrices. D'autres prétendent, 
avec Marshal Hall, Wagner «t Jacoud, que l'impression qui doit don- 
ner naissance à un mouvement réflexe ne passe môme pas par les 
cellules des cornes postérieures, qu'elle est amenée directement à une 
cellule motrice par une racine spéciale que nous avons appelée ré- 
flexo-motrice dans notre partie anatomique et qui, traversant toute 
l'épaisseur de la moelle, irait se terminer à une des cellules des cornes 
antérieures. Comme chaque cellule motrice se trouve, en outre, in- 
contestablement réunie au cerveau par une fibre des cordons anté- 
rieurs, Schrœder l'a comparée à une petite pile qui peut être chargée 
par deux voies différentes, par la fibre encéphalique (a) qui lui ap- 
porte l'impulsion volontaire, et par la fibre réflexo-motrice *(b) qui lui 
transmet l'excitation périphérique. Il est vrai que l'existence de la 
racine réflexo-motrice est loin d'ôtre démontrée, mais la comparaison 
n'en conserve pas moins toute son exactitude. Peu importe que l'é- 
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branlement sensitif arrive à la cellule motrice par une fibre directe 
ou par llntermédiaire des anastomoses qui existent entre les cellules 
antérieures et postérieures (c), il n*en est pas moins certain que la 
cellule motrice est un ouvrier qui ne travaille que lorsqu*il en reçoit 
Tordre ou qu^il y est excité^ et cet ordre il peut le recevoir de deux 
côtés, du cerveau par la fibre encéphalique, et alors le mouvement 
est volontaire, de la périphérie par l'impression sensitive, et alors le 
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Fig. 18. 

mouvement est involontaire.il obéit à deux maîtres, tantôt àl'un, tantôt 
à Tautre ; mais c'est toujours lui qui est le générateur du mouvement^ 
et la voie de dégagement est toujours la même, la racine antérieure. 

2® Malgré les corrélations établies entre toutes les cellules de la moelle, 
cet m'ganerCa pas besoin d'exister dans son ensemble pour donner lieu à 
des phénomènes réflexes, — Si, à l'exemple de Legallois, on. divise la 
moelle par des sections transversales en plusieurs tronçons, chacun 
de ces tronçons peut donner lieu à des mouvements réflexes dans la 
zone du corps à laquelle il envoie à la fois des nerfs sensitifs et des 
nerfs moteurs. Chacun d'eux se trouve être un petit centre médullaire 
particulier et indépendant Notre moelle représente comme une col- 
lection de petites colonies réunies en confédération, mais ayant leur 
autonomie et affectées chacune à l'innervation du segment du corps 
qui leur correspond. Considérés intérieurement et au point de vne de 
cette partie du système nerveux, nous sommes de véritables animaux 
articulés, quoique rien ne le décèle extérieurement et que la colonne 
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vertébrale dessine seule, anatpmiquement^ la ségmentatioa qui existe 
réellement au point de vue fonctionnel. Gomme action réflexe, chaque 
paire rachidienne, avec la portion de la moelle d'oii elle émerge, tient 
sous sa coupe un anneau de la statue humaine. 

3° Vébi'anlement sensitif, quand bien même il est apporté par une 
seule racine, ne se concentre pas toujours dans U7ie seule cellule motrice. 
Il peut se propager à plusieurs de ces cellules de façon à produire des 
mouvements multipliés et associés. — Pincez légèrement une des pattes 
abdominales d'une grenouille décapitée, elle retirera simplement la 
patte directement touchée. Mais déjà il y a eu un commencement 
d'irradiation de l'impression provocatrice, car ce mouvement de re- 
trait nécessite TiAtervention de plusieurs muscles ç-niniés par des 
racines différentes. Pincez le môme point plus fort, et les deux mem- 
bres abdominaux deviendront le siège de mouvements. L'ébranlement 
a donc franchi la commissure et s'est propagé jusque dans l'autre 
moitié latérale de la moelle. Pincez plus fort encore et les quatre 
membres prendront part aux mouvements. L'ébranlement s'est donc 
répandu non-seulement dans le sens transversal, mais encore dans le 
sens longitudinal jusque dans la région cervicale. Le phénomène de 
Tirradiation est donc incontestable et il est d'autant plus étendu que 
l'ébranlement sensitif a plus d'intensité. Cette dispersion de Timpres'^ 
sion initiale s'opère, sans aucun doute, dans la substance grise elle* 
même ; car si pn fait une section circulaire des cordons blancs, en 
respectant la continuité de la substance grise, on détermine encore 
des mouvements réflexes dans les pattes antérieures alors qu'on pince 
une des pattes postérieures. Il y a pliis, c'est qu'on obtient encore la 
même généralisation des mouvements quand bien môme on entame 
la substance grise de façon à la réduire en un point à un filament 
très-grôle. Cet isthme, si étroit qu'il soit, suffit pour transmettre plus 
haut l'ébranlement qui, japrès s'être condensé, pour ainsi dire, en lui, 
s'épanouit de nouveau au-dessus, dette dernière circonstance suffit, 
à mes yeux, pour condamner les prétendues racines excito-motrices, 
et me fait penser que l'agent de la dispersion est la matière granu*» 
lôuse. Elle ne doit pas se faire par les anastomoses des ramifications 
des cellules, car ail niveau de la section la chaîne des cellules motrices, 
comme celle des cellules sensitives, se trouve rompue. Quand on 
examine au microscope une coUpe dé la moelle, on voit qu'un grand 
nombre de ramifications des ceiluliss motrices ne contractent pas 
d'anastomoses, qu'elles i'estent libres, plongées dans la matière gra- 
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nulease^ prêtes à subir toutes les impulsions de cette atmosphère en 
vibration. Je ne serais pas éloigné de donner ce mot de vibration, 
qae je viens de prononcer, comme une expression tout à fait en rap- 
port avec la nature du phénomène. En voyant Fêbranlement sensitif 
envahir des couches de plus en plus grandes et de plus en plus nom- 
breuses, au fur et à mesure qu'il ofiTre lui-même plus d'intensité^ on 
ne peut s'empêcher de penser aux cercles concentriques qui se forment 
autour d'une pierre jetée dans Teau^ ou plutôt au mode de propagation 
des ondes sonores dans un espace tubulaire limité. C'est grâce sans 
doute à la continuité de cette atmosphère granuleuse, qui comble tous 
les vides laissés par les cellules, que les impressions sensitives qui 
restent parfaitement localis^ées dans les nerfs tendent à se disperser 
dans la moelle avec une grande facilité, ce qui a fait dire à Flourens 
que « la moelle était l'organe de la dispersion des irritations » . Là 
se trouve l'explication de la généralisation des phénomènes convulsifs 
dans l'épilepsie, le tétanos, l'hystérie, le frisson. C'est ainsi que la 
piqûre d'un seul nerf peut produire le spasme permanent de tous les 
muscles du tronc, qu'une impression toute localisée peut provoquer 
une crise nerveuse générale. Ce pouvoir dispersif de la moelle est 
beaucoup plus développé che^ la femme que chez l'homme. La moin- 
dre sensation suffit chez elle pour provoquer une réaction générale et 
amener des phénomènes hystériformes qui sont si rares chez l'homme. 
C'est ainsi que chez elle, dans l'état normal, l'excitation des nerfs du 
clitoris peut donner lieu à la représentation physiologique d'un accès 
d'hystérie. 

L'étude des phénomènes de dispersion a conduit Pfliiger à poser 
quelques lois que je crois devoir vous reproduire pour vous mettre 
à l'abri' de toute surprise à un examen et surtout parce qu'elles jettent 
un certain jour sur la proposition qui suivra. 

a) Loi dé la réflexion unilatérale. — Lorsque les mouvements n'ont 
lieu que d'un seul côté, ils ont toujours lieu du côté de l'impression. 

b) Loi de symétrie, — Lorsque l'impression s'irradie de façon à pro- 
duire des mouvements dans l'autre côté, les muscles qui se meu- 
vent sont toujours les congénères de ceux du côté directethent im- 
pressionné. 

c) Loi de Tin^ensi^é, -^ Quelquefois les mouvements congénères ont 
la même intensité. Mais s'il n'y a pas d'égalité d'intensité, c'est tou- 
jours dans le côté qui a reçu l'excitation que les mouvements sont le 
plus prononcés. 
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d) lot de Virradiation réflexe. — Dans la moelle le nerf motear pri- 
mitivement atteint est au môme niveau que la racine de la fibre sen- 
sible excitée. Si Teffet se propage au delà, il gagne les nerfs moteurs 
situés au-dessus et jamais ceux situés au-dessdus. En un mot, l'irra- 
diation se fait toujours de bas en haut. Nous verrons que les mou- 
vements réflexes dus à Tencéphale s'irradient au contraire de haut en 
bas vers le bulbe, et que ce dernier segment de Taxe cérébro-spinal a 
la propriété de généraliser tout à fait les mouvements réflexes. Toutes 
les fois que Tirradiation, dans sa marche ascendante à travers la 
moelle, arrive à gagner le bulbe, aussitôt tous les nerfs qui émanent 
de Tencéphale prennent part à l'excitation. 

i^ Les nerfs sensitifs et les cellules motrices sont disposés de façon à 
ce que chaque mouvement réflexe se trouve parfaitement approprié pour 
réagir contre Vimpression reçue. — Nous avons déjà constaté que, lors^ 
que Ton pince légèrement la patte d'une grenouille décapitée, elle 
fléchit aussitôt les divers segments de ce membre de façon à le replier 
sons elle-même et à le mettre ainsi à l'abri des attaques extérieures. 
Il y a donc un véritable choix de mouvements, car on ne peut pas 
dire que cette flexion a été la résultante purement mécanique et forcée 
de la contraction de tous les muscles du membre. Dans ce cas il y 
aur-ait eu an contrahre extension, vu que les extenseurs l'emportent 
sur les fléchisseurs, ainsi que le .démontre la strychnine. Avec cette 
substance, tous les muscles entrent en contraction et les membres se 
tendent fortement au lieu de se fléchir. Il semble donc que cette 
grenouille a contracté, à dessein, uniquement les muscles capables 
de soustraire le membre à Tirritation. 8î on pince plus fort, si par con- 
séquent on donne lien à une irradiation plus étendue, les deux pattes 
se retirent, d'abord comme dans le cas précédent, puis aussitôt elles 
entrent en extension et il en résulte une véritable locomotion. La gre- 
nouille se déplace en totalité et se porte en avant. Il semble qu'elle 
s'aperçoive que l'ennemi est plus fort que là première fois et qull vaille 
la peine qu'on prenne la fuite. Si on dépose une goutte d'acide acé- 
tique près de Tanus, ou si on pince la peau près de cet orifice, l'ani- 
mal porte ses deux pattes dans l'adduction et la flexion, de façon à 
venir positivement gratter le point irrité. Des faits analogues se pas- 
sent chez les mammifères. Yolkmann a enlevé tout Tencéphale d'un 
chien, puis il lui a pincé fortement l'oreille. Le chien fléchit alors le 
membre antérieur de ce côté pour le lever, puis il l'étend en le portant 
en haut et en avant comme pour éloigner la main qui serrait l'oreille.* 
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Auerbach rapporte une expérience beaucoup plus curieuse encore. Il 
a coupé une cuisse à une grenouille décapitée. Il a mis une goutte 
d'acide acétique sur le côté correspondant du dos. L'animal chercha 
d'abord à atteindre avec son moignon le point irrité. Après une série 
d*efiEbrts inutiles, il cessa ses tentatives, comme s'il reconnaissait la 
chose impossible. Il lui déposa alors une autre goutte sur le côté opposé 
du dos. Aussitôt la grenouille se mit à essuyer la place avec sa patte 
correspondante qui était intacte. Puis, comme si le succès avait tait 
naître en elle une idée qui ne lui était pas venue d'abord, elle parut 
songer à se servir de cette patte normale pour aller frotter le premier 
point humecté et elle y arriva. 

Ces faits oiit toujours plongé dans le plus grand étonnement ceux 
qui en étaient témoins pour la première fois et ont donné lieu à 
plusieurs hypothèses. Whytt a été jusqu'à les attribuer à l'âme elle- 
même. Mais on pourrait donc diviser à volonté une âme en deux ou 
plusieurs morceaux à l'aide d'un simple coup de ciseaux. Car la 
tête de cette grenouille est en train d'exécuter bien loin, sur cette 
table, des actes qui prouvent qu'elle a tout au moins conservé po.ur 
elle la plus large part de cette âme non une et non indivisible. 
D'autres, plus modestes, ont tout simplement doué la moelle d'une 
faculté volonté à l'instar du cerveau. Mais à défaut de raisonnement 
créant un mobile, la volonté suppose tout au moins de la spqntar 
néité. Or, le corps de la grenouille n'exécute des mouvements que 
quand on le touche. Il est donc seulement soumis à la volonté de 
l'opérateur^ tandis que cette Jtête, séparée du reste de l'animal, exé- 
cute réellement des mouvements spontanés, parce qu'elle porte 
seule dans sa cavité crânienne le mécanisme indispensable à la pro- 
duction de la volonté. Pfliiger n'a pas été beaucoup plus heureux 
en descendant cependant plus bas encore dans ses prétentions* Il 
n'a plus accordé à la moelle qu'un centre perceptif. Mais en admet" 
tant même que l'animal privé de sa tête puisse sentir une impres- 
sion de douleur, ce que du reste Pflûger n'exigeait pas, il manque- 
rait encore les moyens d'appréciation qui font remonter de l'effet à la 
Cause et qui permettent au moi de combiner le meilleur mpuyement 
de réaction. Prochaska s'est peut-être plus rapproché de la vérité 
en n'attribuant plus à la moelle qu'un certain instinct de conserva- 
tion individuelle ; car il y a dans les instincts quelque chose de ma- 
chinal qui est imposé à l'être, comme dans les phénomènes d'adapta- 
I tion dont la moelle est l'agent. 
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C'est tout justement parce que ces mouvements appropriés s'exé- 
cutent toujours de la même façon, dans les mêmes conditions d'im- 
pression, qu'ils doivent être considérés comme résultant d'une 
organisation préétablie que rien ne peut changer. Grâce à cette or- 
ganisation^ la moelle, avec son double système de nerfs et ses muscles 
qu'elle anime, représente un automate parfaitement conçu et parfaite- 
ment construit, à rouages très- nombreux et très-bien agencés, de telle 
sorte que chaque touche frappée donne la note voulue, que chaque 
ressort pressé provoque les mouvements qui sont le plus capables de 
réagir efficacement contre la cause quia fait jouer la détente. Les cel- 
lules motrices des fléchisseurs de la jambe sont sans doute celles qui 
ont les connexions les plus directes avec les nerfs sensitifs de la patte. 
Aussi l'ébranlement ne s'étend-il que jusqu'à elles lorsqu'il est faible, 
Ëst-il plus fort, il peut envahir toutes les cellules motrices de tous les 
muscles du membre abdominal; tous entrent en contraction. Mais 
comme les extenseurs dominent, c'est Textension qui est produite. 
L'intensité de l'ébranlement lui permet-il de s'étendre à toute la 
moelle, c'est la locomotion presque complète qui se produit, parce 
que, comme nous le verrons, la moelle renferme presque tous les 
rouages de la machine nerveuse de la locomotion. Quant au fait 
d'Auerbach, il n'est pas lui-môme incompatible avec l'automatisme 
de la moelle. La goutte d*acide qui a été déposée la première a d'a- 
bord ébranlé les premières cellules que l'impression a rencontrées, 
c'est-à-dire celles du membre coupé. D*où sont résultés des efforts 
inutiles. Puis comme la goutte est restée non essuyée, Tébranlement 
a persisté et a fini par gagner les cellules des muscles adducteurs de 
l'autre membre. Somme toute, ce que l'on doit admirer dans ces ex- 
périences extraordinaires, c'est Tintelligence de la création et non pas 
l'intelligence de la moelle. 

Il me reste encore un certain nombre de propositions à vous énon- 
cer. Afin de pouvoir leur donner tous les développements qu'elles 
comportent, je terminerai seulement dans notre prochaine réunion 
ce qui concerne l'étude des caractères du pouvoir réflexe de la 
moelle. 
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Lois da pouvoir réflexe de la moelle. 



Messieurs, 

Les propositions dont j'ai encore à vous entretenir sont surtout re- 
latives aux variations d'intensité du pouvoir réflexe et aux influences 
qui peuvent agir sur lui. 

5® Les manifestations du pouvoir réflexe de la moelle sont beaucoup 
plus intenses lorsqu'elle est séparée de l'encéphale, et cette intensité aug- 
mente encore au fur et à mesure qu'on réduit la longueur du tronçon cau- 
dal, — Le premier fait signalé dans cette proposition a été pendant 
un certain temps seul connu et on regardait le cerveau comme un 
centre modérateur pour la moelle. On a à peu près renoncé à cette 
interprétation depuis que l'on sait qu'au fur et à mesure qu'on re- 
tranche de haut en bas de nouvelles portions de la moelle, le pouvoir 
réflexe du bout caudal devient de plus en plus intense. Néanmoins il 
y a du vrai dans l'idée de l'influence modératrice du cerveau. Les 
deux faits énoncés sont indépendants Tun de Tautre et peuvent rece- 
voir deux explications distinctes. D'une part, la suppression du cer- 
veau fait que la cellule échappe à l'action de la fibre volontaire que 
lui fournit le cordon antéro-latéral et elle n'a plus à obéir qu'à la fi- 
bre sensitive qui en accapare toute la puissance. C'est par la même 
raison que, dans l'échelle animale, le pouvoir réflexe se trouve d'au- 
tant plus développé que la faculté volonté est moins puissante. D'au- 
tre part, puisque l'ébranlement sensitif tend à s'irradier dans la sub- 
stance grise, il est évident que plus l'espace dans lequel il pourra se 
disperser sera limité, plus il restera, pour ainsi dire, concentré et 
dense; plus par conséquent il pourra ébranler vigoureusement les 
quelques cellules sur lesquelles il sera à même d'user sa puissance. 
Une force donnée détermine des oscillations moléculaires d'autant 
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plus amples que le nombre des molécules, entre lesquelles elle est 
obligée de se répartir, est plus restreint. 

6^ L'intensité du pouvoir réflexe varie avec V espèce animale, — Si on 
ne considère que les classes, on peut dire qu^en général c'est chez les 
oiseaux qu'il se présente avec soiï maximum de puissance et surtout 
de vivacité; viennent ensuite les mammifères. Les poissons occupent 
le dernier rang. 

7» Plus Vanimal est jeune^plus ce pouvoir est intense. — C'est sur- 
tout chez les mammifères que cette influence de Page se fait sentir. 
Gela tient à ce que plus on avance en âge^ plus la volonté s'affermit 
' et joue un grand rôle. Le cerveau tend de plus en plus à dominer 
l'action propre de la moelle. C'est là une des raisons qui font que 
l'enfant a si facilement des convulsions sous Finfluence de causes sou- 
vent légères. 

8° Les extrémités périphériques des nerfs sensibles sont beaucoup plus 
aptes à déterminer des mouvements réflexes que les troncs et les racines 
mêmes de ces nerfs. — Sur une grenouille, enlevez les téguments de 
l'une des pattes, puis irritez alternativement cette patte et une de 
celles dont les téguments ont été. respectés; avec une irritation môme 
très- forte portée directement sur le nerf de la première patte, vous 
n'obtiendrez que des mouvements très-faibles, tandis que la plus lé- 
gère excitation sur la seconde déterminera au contraire des mouve- 
ments réflexes très-violents ; si vous agissez sur les racines, le ré- 
sultat sera encore plus faible qu'avec le tronc nerveux. Le nerf est 
comme un bras de levier dont la puissance augmente avec la longueur. 
Cela tient à ce que plus on se rapproche de la périphérie, plus le 
nerf offre les conditions nécessaires pour subir les impressions, et à 
ce qu'il trouve dans les téguments des appareils particuliers qui mul- 
tiplient l'ébranlement. C'est pour cette raison qu'une légère piqûre à 
■ l'extrémité d'un doigt produit plus facilement le tétanos qu'une lésion 
plus grave siégeant sur la continuité du nerf. 

9° les régions périphériques ne sontpas toutes également aptes à pro- 
voquer des mouvements réflexes. — Les lieux d'élection sont, pour la 
surface cutanée, la paume de la main, la plante des pieds et le creux 
de l'aisselle ; pour les muqueuses, la conjonctive, la pituitaire, la mu- 
queuse de l'arrière-gorge. 

10° La nature de V excitant a une influence incontestable, — On n'ob- 
tient rien en exerçant une forte pression sur la plante du pied ou 
le creux axillaire, tandis que sur ces mômes régions les contacts 
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légers et intermittents du chatouillement en provoquent de très- 
intenses . 

il® Le pouvoir réflexe de la moelle est exalté par un certain nombre 
de substances, — Il en est ainsi de l'opium. Une grenouille à la- 
quelle on a fait absorber une petite quantité d'extrait thébaïque 
entre dans des convulsions violentes toutes les fois qu*on la touche 
avec Textrémité d'un cheveu. Chez l'homme le sommeil produit par 
cet extrait est souvent très-agité du côté du système musculaire. 
Alors qu'il est plongé dans le coma le plus profond, le moindre 
contact exercé sur ses jambes donne lieu à des réactions motrices 
des plus violentes et tout à fait inconscientes. U semble que l'opium, 
en diminuant l'activité cérébrale, agisse de la même façon que la sec- 
tion qui sépare la moelle de l'encéphale. Il amoindrit son influence 
modératrice. Il a en outre toutefois une action plus directe, car il 
détermine une congestion de la substance grise qui doit avoir pour 
effet d'exagérer le travail des cellules motrices. L'alcool a un mode 
d'action tout à fait analogue. Le pouvoir réflexe de la moelle, qui 
est si difficile à constater chez l'homme bien portant,' devient des 
plus manifestes et des plus exagérés chez l'homme ivre mort. Ici 
encore il y a à la fois état congestionne! de la substance grise et 
affaissement du travail cérébral. 11 semble donc que plus l'homme 
intelligent tend à s'effacer, plus l'homme machine tend à prédo- 
miner« La nicotine exalte aussi les manifestations réflexes de la 
moelle, et J'ai la conviction que les pathologistes n'ont pas assez 
tenii compte de son influence dans la production des maladies de la 
moelle. C'est évidemment grâce à cette influence que l'usage du 
tabac accélère les battements du cœur. U en est de même de l'éther 
et du chloroforme. Pris par la voie stomacale, ils ont mérité le nom 
d'excitants diffnsibles, tout justement parce qu'en augmentant. les 
actions réflexes de la moelle, ils assurent l'exécution des phéno- 
mènes de la respiration et des autres fonctions nécessaires à la vie 
que compromettait un état adynamique trop prononcé. Absorbés par 
inhalation, ils exagèrent aussi les mouvements réflexes tout en 
amoindrissant la perception des sensations. C'est pour cette raison 
qu'ils peuvent supprimer les douleurs de l'enfantement sans nuire 
au travail. Quelques médecins ont prétendu que le chloroforme 
empoisonnait les centres nerveux de haut en bas, en procédant du 
cerveau à la protubérance et au bulbe, et qu'on ne le voyait jamais 
atteindre la moelle, parce qu'il produisait la mort auparavant en em- 
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poisonnant le bulbe. C'est une erreur. Emporté par le sang, il baigne 
àia fois tout l'axe cérébro-spinal. Mais tandis qu'il paralyse le cer- 
veau, il excite la moelle, de sorte que non-seulement il n'arrête pas 
les contractions utérines, mais il les augmente. La substance qui 
doit être mise au premier rang parmi ces excitants, est certainement 
la strychnine, qui provoque pour ainsi dire des décharges perma- 
nentes des cellules motrices. En 1857, Cl. Bernard se montrait porté 
à penser que ce poison agissait sur les nerfs sensitifs dont il exal- 
tait l'action stimulante sur la moelle, et il le plaçait en regard du 
curare qui, lui, agit sur les nerfs moteurs. Il se basait sur une expé- 
rience qui consiste à couper toutes les racines sensitives, moins une, 
sur un animai empoisonné par la strychnine. Cette seule racine se 
trouve avoir assez de puissance pour entretenir les phénomènes 
tétaniques. Mais si on la coupe à son tour^ tout tombe dans le relâ- 
chement, quoique la moelle soit restée entière et soumise à l'action 
toxique. Mais cela prouve seulement que, lorsque le pouvoir réflexe 
de la moelle est ainsi exalté, il lui faut néanmoins recevoir une im- 
pression pour le manifester, et que dans ces conditions il suffit d'un 
seul nerf pour lâcher la détente et mettre en jeu aussitôt toutes les 
cellules. C'est bien sur la substance grise de la moelle que la stry- 
chnine produit son effet toxique, car chez tous les animaux morts 
après cet empoisonnement, on trouve toujours cette substance 
considérablement injectée. L'hypérémie] va jusqu'à produire des 
épanchements sanguins. Il est vrai qu'on pourrait attribuer cette 
injection à l'asphyxie que détermine le tétanos des muscles de la res- 
piration. Mais Schrôder a pu constater chez deux chiens l'intégrité 
parfaite de l'encéphale et de la substance blanche de la moelle dont 
la substance grise était seule altérée. Or, une congestion purement 
ibécanique serait évidemment générale. 

12° Il est au contraire d^ autres substances qui diminuent le pouvoir 
réflexe de la moelle, — Tels sont l'acide cyanhydrique, la belladone, 
le bromure de potassium. La physiologie justifie donc complètement 
l'emploi du bromure de potassium dans les névroses convulsives et 
de la belladone dans le tétanos. 

iS*' Le pouvoir réflexe augmente dans certains états morbides. — 
Toutes les maladies de la moelle qui déterminent, au moins à une 
de leurs périodes, un travail inflammatoire, ont incontestablement 
cet effet. Il en est de môme de celles où il y a septicémie à un titre 
quelconque et de l'ictère grave. La cholestérine qui résulte du tra- 
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vai 1 de désassimilation des tissus nerveux constitue pour eux un véri- 
table poison qui trouble leur fonctionnement. 

140 Le pouvoir réflexe peut s^ éteindre par épuisement. — Lorsque 
la moelle est soumise à une excitation très- violente ou d'une durée 
trop prolongée, elle devient, au moins pour un certain temps, inca- 
pable de produire des mouvements réflexes. Le travail des cellules 
nerveuses a besoin d'être intermittent comme celui de tous les orga- 
nes. Il leur faut des périodes de repos. Lorsqu'elles ont été soumises 
à une dépense trop considérable, elles tombent forcément dans l'iner- 
tie. C'est pour cette raison qu'on finit par ne plus rien obtenir lors- 
qu'on a exposé un sujet à une faradisation trop violente et trop 
prolongée. 

15° La quantité et la qualité du sang que reçoit la moelle exeT' 
cent une influence des plus marquées sur le pouvoir réflexe, — Contrai- 
rement à ce que Ton pourrait penser à priori, les pertes de sang 
n'entraînent qu'exceptionnellement un affaiblissement de l'action 
réflexe de la moelle. Le plus souvent, au contraire, il en résulte une 
exaltation qui peut aller jusqu'à produire des phénomènes convulsifs, 
ainsi qu'on peut le constater expérimentalement en faisant des sai- 
gnés successives chez un animal. Du reste, tous les médecins s'ac- 
cordent à dire que les pertes utérines chez la femme amènent sinon 
toujours des convulsions, du moins une grande excitabilité du sys- 
tème nerveux. En clinique, on pose en principe depuis longtemps 
que les deux systèmes sanguin et nerveux sont en antagonisme. 
Aussi est-il irrationnel de recourir aux émissions sanguines dans les 
névroses actives. Ce que produit la diminution de la masse du sang, 
se produit encore lorsqu'il est pauvre en globules comme dans l'ané* 
mie et la chlorose, ou pauvre en oxygène comme dans l'asphyxie qui, 
on le sait^ donne lieu à des convulsions. 

Lorsque la moelle se trouve tout à coup complètement privée de 
sang, le pouvoir réflexe disparait subitement et totalement. Gela 
ressort de l'expérience dite de Stenon. Après la ligature de l'aorte 
au-dessus des artères rénales, non-seulement le train postérieur d'un 
animal se montre privé du mouvement volontaire, mais toutes les 
excitations portées sur les membres abdominaux ne déterminent 
plus la moindre contraction réflexe ; si on défait la ligature, ces mou- 
vements redeviennent possibles. Nous savons tous enfin combien 
il est difficile de réveiller l'action réflexe dans les cas de syncope. 
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C'est la plupart du temps en vain qu'on cherche à rétablir la respira- 
tion par rexcitation des nerfs cutanés. 

5" Bôles de la moelle éplnière dans les diverses fonctions de l'économie. 

Nous aurons à examiner successivement le mode d'intervention 
de la moelle dans la locomotion, la respiration^ la digestion, la gé- 
nération, la fonction urinaire, la circulation, la vision, la calorification 
et la nutrition. 

Cet ordre brise complètement avec Tagencement naturel des fonc- 
tions, mais je dois me baser ici avant tout sur l'enchaînement ration- 
nel des explications à donner. 

Rôle dans la locomotion, — Depuis Longet on regardait dans l'en- 
seignement officiel la protubérance comme le seul générateur de la 
force nerveuse dont le résultat est la contraction volontaire des mus- 
cles de la vie de relation. Dans les différents modes de progression, 
comme dans tous les mouvements partiels,- on pensait que le cerveau 
voulait l'acte et donnait l'ordre de Texécution ; que la protubérance 
créait la force motrice ; qu'enfin la moelle et les nerfs ne faisaient 
que transmettre aux muscles la force créée par la protubéance. J'ai 
vu apparaître avec plaisir^ dans plusieurs publications, une opinion 
que je professais ici depuis un certain nombre d'années et qui donne 
à la moelle un rôle beaucoup plus élevé dans les divers actes de la 
locomotion. Je crois que la force qui excite les muscles à déplacer 
l'animal dans l'espace se développe, tout au moins en grande partie, 
dans la moelle, tout justement parce que les organes qui produisent 
la locomotion appartiennent pour la plupart aux segments du corps 
qui sont sous la coupe de cet axe. Je crois en outre que les cellules 
génératrices de ces actes y sont agencées de façon à entraîner mu- 
tuellement dans un mouvement qui suit un ordre préétabli; en un 
mot, que la moelle porte en elle-même la machine nerveuse de la 
locomotion. Le cerveau ne fait que commander l'acte. Il le veut et 
force la machine médullaire à déterminer la série de mouvements 
nécessaires. Une fois la détente lâchée, l'engrènement des rouages 
fait que l'œuvre peut se continuer machinalement, sans que le cer- 
. veau ait besoin de s'en occuper ultérieurement ; et, dégagé de ce 
soin, celui-ci peut fonctionner pour la production de phénomènes 
intellectuels ou autres. Admirable disposition qui laisse à l'intelli- 
gence tout son essor, môme pendant l'accomplissement d'une fonc- 
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tion nécessaire aux besoins de la vie et qui Tamoindrirait momentané- 
ment, quoi qu'en puissent dire les philosophes. Mais le cerveau se 
réserve le droit et a toujours le pouvoir d'arrêter le mouvement, d'en- 
rayer la machine quand il veut. 

Les faits imposent tellement cette interprétation que je ne com- 
prends pas comment celle de Longet a pu tenir, même un seul ins- 
tant. Vous voyez cette grenouille décapitée. Elle saute et parcourt 
cette table dans toute son étendue avec une régularité, une préci- 
sion, une agilité telles que si la plaie résultant de la section était 
masquée, vous resteriez convaincus que Tanimal est entier et qu'il 
se promène avec la spontanéité et la volonté la plus complète. On a 
traité de fable, probablement à tort, le fait des autruches de l'em- 
pereur Commode qui continuaient un instant leur course dans le 
cirque après qu'un esclave leur avait tranché la tête d'un coup de 
sabre. Les canards dont on vient de couper le cou agitent leurs 
ailes avec le rhythme du vol. Le poisson continue à nager. Dans ces 
circonstances, les modes de progression ne sont peut-être pas aussi 
parfaits qu'avec l'animal complet. Gela tient à ce que la moelle ne 
renferme pas tout le mécanisme. Il commence à la périphérie du 
cerveau, là où siègent la volonté et l'idée, pour se continuer à tra- 
vers le corps strié, la protubérance, le bulbe et la moelle. L'acte 
intellectuel volonté ne peut pas d'emblée se transformer en force 
motrice. Il faut des actes multipliés de .transition, de même que 
dans une machine industrielle le premier rouage qui saisit le chifiEbn 
n'en fait pas de suite une feuille de papier. Ce n'est que par une 
série de transformations produites par une série de rouages que le 
chiffon devient ce que l'industrie veut en faire. De même, la marche 
n'est parfaite qu'avec tous ses moyens d'action. Elle perd de son 
perfectionnement au fur et à mesure qu'elle perd de ses rouages. 
Sans le cerveau, elle est dépouillée de son caractère volontaire. Elle 
est m'oins complète avec la moelle seule qu'avec la conservation du 
bulbe et elle s'améliore encore avec la protubérance. Mais dans sa 
sphère d'action, la moelle se montre aussi perfectionnée et plus 
perfectionnée quand elle est livrée à elle-même que lorsqu'elle est 
soumise à l'influence du reste du système nerveux central. Les 
mouvements qu'elle fait exécuter ont beaucoup plus de régularité ma- 
thématique que lorsque son mécanisme peut être contrarié à chaque 
instant par les caprices de la volonté. 
Ce qui réalise la machine locomotrice dans la moelle, ce ne sont 
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pas seulement les connexions directes que les cellules affectent entre 
elles par leurs anastomoses, c'est peut-être avant tout le système de 
fibres en anses qui réunissent deux cellules plus ou moins éloignées. 
Ces fibres, qui existent en petite quantité dans les cordons antérieurs^ 
forment la masse totale des cordons postérieurs, et font de ceux-ci les 
agents de coordination de la locomotion. Gela résulte de l'importante 
expérience de Todd. Elle consiste à faire de distance 
en distance plusieurs sections transversales des cor- 
dons postérieurs, de façon à détruire la continuité 
d'un grand nombre de ces arcs. La marche devient 
alors d'autant plus désordonnée et d'autant moins as- 
surée que les sections sont plus multipliées. Nous 
verrons en outre que chez Thomme les altérations 
des cordons postérieurs déterminent de tels troubles 
dans la locomotion qu'on a appelé la maladie à la- 
quelle ces altérations donnent lieu ataxie locomotrice. 
Les cellules motrices excitent les muscles, produisent 
les notes; les cordons postérieurs associent les mus- 
cles entre eux, combinent les notes de façon à produire 
des sons composés et harmonieux. La machine ner- 
veuse de la locomotion se prolonge, comme nous le verrons, dans 
l'encéphale avec cette double série d'agents moteurs et coordi- 
nateurs. 

On ne sait pas d'une façon certaine si ces arcs réunissent des cel- 
lules motrices ou des cellules sensitives qui réveilleraient à leur tour 
les motrices correspondantes. L'examen microscopique plaide en fa- 
veur de cette dernière supposition. Mais peu importe, puisque la 
raison nous fait entrevoir que le môme but peut être atteint dans les 
deux hypothèses. Dans tous les cas, il est probable que la sensibi- 
lité cutanée joue ici un grand rôle et que c'est elle qui, chez la gre- 
nouille décapitée, provoque par action réflexe la série de mouvements 
dont le résultat est la progression. On comprend même qu'elle arrive 
fatalement à la produire dans l'ordre voulu. Chaque contact avec le 
sol provoque un mouvement qui a pour efTet de détacher du sol le 
membre qui a subi le contact. Puis le relâchement et la pesanteur le • 
forcent à s'appliquer de nouveau au sol. D'où nouveau contact et 
nouveau mouvement de détachement. 11 y a là quelque chose d'iné- 
vitable qui fait que l'animal semble exécuter une progression toute 
spontanée, puisqu'il marche toujours et quand même l'expérimenta- 
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teur ne l*y excite pas par des attouchements. Avec son cerveau, il 
resterait immobile, parce que sa volonté résisterait aux sollicitations 
sensitives. Mais sans ce frein d'arrêt, il va fatalement jusqu'à ce 
qu'un obstacle du sol vienne arrêter cet air qui se jouerait et se ré- 
péterait sans cesse sous l'impulsion sensitive sans cesse renaissante. 
La sensation cutanée a une telle influence que le mode de progression 
est imposé par le milieu même dans lequel l'animal est plongé. Il faut 
absolument que la grenouille nage dès qu'on la met dans l'eau ; que 
l'oiseau vole quand on le jette dans l'air. 

C'est par le même mécanisme que l'équilibre tend toujours à se 
rétablir chez l'animal décapité. Dès qu'on déplace son centre de gra- 
vité d'une manière quelconque, il survient une série de mouvements 
appropriés au rétablissement de l'équilibre, tout justement parce que 
ce déplacement du centre de gravité fait naître de nouvelles sensations 
auxquelles correspondent de nouveaux mouvements. L'exercice et 
l'habitude peuvent créer de nouvelles combinaisons entre les groupes 
cellulaires qui donnent lieu à des mouvements d'ensemble qui s'exé- 
cutent presque aussi fatalement que ceux qui résultent des combinai- 
sons préétablies par la nature elle-même. Après la décapitation, les 
animaux âgés exécutent des mouvements que ne produiraient jamais 
les jeunes animaux. On doit faire rentrer dans cet ordre de phénomè- 
nes certains faits que l'on observe chez l'homme. A force d'exercer 
ses doigts, l'artiste arrive à réaliser les doigtés les plus compliqués 
sans que son intelligence ait à s'en occuper. 

Rôle de la moelle dans la respiration. — L'influence que la 
moelle peut exercer sur les phénomènes mécaniques de la respiration 
se manifeste dans les maladies de la moelle d'une façon incontestable. 
Beaucoup de physiologistes n'attribuent ici à la moelle qu'une action 
purement conductrice. Le foyer générateur de toute la force motrice 
employée à faire contracter les muscles qui dilatent ou resserrent le 
thorax, se trouve, selon eux, exclusivement dans le bulbe. Elle se 
répand ensuite de haut en bas dans la moelle qui la distribue succes- 
sivement aux muscles par l'intermédiaire des nerfs phrénique, grand 
dentelé, intercostaux, etc. C'est une erreur que n'autorisent nulle- 
ment, du reste, les expressions de Flourens (1), car^il avait appelé le 
point du bulbe dont la destruction arrête les mouvements 'respiratoi- 

(I) Flourens, Recherches sur les fonctions et les propriétés du système ner- 
veux. Paris, 1842. 
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res, non pas centré respitatoire, mais le premier moteur central de la 
respiration. En réalité, chaque nerf respiratoire pnise sa for:e & son 
point d'implantation dans la substance grise de la moelle. L'appareil 
central de larespiration est formé parune série 
de cellules échelonnées le long des régions 
cervicale et dorsale de la moelle, et qui re- 
monte dans le bulbe et an delà. Mais pour que 
cet ensemble entre en fonction, il faut que l'un 
de ces rouages commence le feu et mette tout 
le système en mouvement. Or, ce qui com- 
mande le feu ici, c'est l'impression née dans 
les bronches et apportée par le pneumo gastri- 
que qui a tout justement son point d'origine 
dans le bulbe. C'est là, par conséquent, que 
doit se trouver tout naturellement ce premier 
rouage, puisque c'est là qu'arrive l'ébranlement 
provocateur. Parti de là, le mouvement se pro- 
page au-dessus et au-dessous pour la réalisa- 
tion complète des phénomènes mécaniques de 
la respiration. Avec cette organisation on com- 
prend, mieux même qu'avec l'idée de simple Scft^"ia <la râle de ta 
, . - . , moelle dans la respi' 

conducteur, comment la section ou la deslruc- ration 

tion morbide de la moelle donne lieu successi- 
vement, d'après son niveau, à la paralysie des divers muscles inter- 
costaux, puis da grand dentelé, puis enfin du diaphragme. A ce 
moment la respiration, qui s'était montrée de plus en plus gênée, 
devient tout à fait impossible et la mort se produit par asphyxie. 

La moelle n'intervient pas seulement à titre de centre partiel dans 
les mouvements de la respiration ; elle vient par ses nerfs cutanés 
aider le pneumo gastrique à. stimuler ces mouvemeots. Dans l'aspbyxie 
les nerfs sensitifs rachidiens sont même capables de remplacer mo- 
mencanèment tout à fait le pneumo. De là l'usage rationnel et déjà 
ancien de rappeler la respiration et par suite la vie chez les noyés et 
autres asphyxiés, ainsi que dans les cas de syncope, à l'aide de fric- 
tions vigoureuses pratiquées sur la peau, de sinapismes et de douches 
froides. Grâce à l'intensité de l'ébranlement, ces nerfs peuvent remet- 
tre la machine en activité, quoique n'agissant pas directement sur le 
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rouage normalement initial. Dans les conditions ordinaires de la vie, 
la peau ne se trouve pas soumise à des impressions aussi intenses, 
mais le contact de Pair avec ses variations de température la force 
à apporter un certain concours au pneumo. Cette part est peut-être 
plus considérable qu'on ne pourrait le supposer au premier abord, 
car si on enduit le corps d'un animal avec un vernis, non-seulement 
rhématose est diminuée puisque la respiration cutanée est abolie, 
mais la respiration pulmonaire est ralentie et amoindrie, et pourtant 
elle devrait au contraire offrir une suractivité de suppléance. Il en est 
de même dans la variole confluente. 

Rôle de la moelle dans la digestion. — Bichat, qui mettait les mou- 
vements intestinaux sous la présidence exclusive du grand sympathi- 
que, avait facilement fait adopter son opinion par tous les médecins, 
parce qu'il est incontestable que très- souvent la destruction de la 
moelle, loin d'abolir les mouvements de l'intestin, les rend au con- 
traire exagérés, et parce que Tintestin continue à se contracter, môme 
quar^d on Ta détaché de l'économie vivante et qu'on le place sur une 
table. Cependant la possibilité et même la nécessité de l'intervention 
de la moelle dans les phénomènes mécaniques de la digestion est 
démontrée par les troubles qui surviennent toujours de ce côté dans 
les maladies médullaires et un grand nombre de vivisections. Je 
citerai l'expérience suivante pratiquée par Cl. Bernard (1) : 

Il sacrifie un jeune chien par la section du bulbe et supprime 
ainsi tous les mouvements volontaires. Il simplifie ainsi l'analyse 
des faits et rend l'observation plus facile. Il ouvre la poitrine et 
galvanise le ganglion cervical inférieur. Au bout de quelques ins- 
tants, les mouvements de l'intestin grêle deviennent très- violents. 
il coupe les filets qui réunissent le premier ganglion thoracique au 
dernier ganglion cervical ; il électrise le bout inférieur et l'intestin 
grêle reste imnjobile. Il électrise le bout supérieur et les mouve- 
ments se produisent comme avant la section. Or, évidemment ce 
bout supérieur ne peut être en rapport de continuité avec les nerfs 
qui se distribuent dans l'intestin grêle que par l'intermédiaire de la 
moelle. Elle peut donc avoir une influence sur les mouvements in- . 
testinaux. Non-seulement elle le peut, mais même cette influence est 
indispensable dans les conditions normales de la vie, puisqu'il sur- 



(1) Bernard, Leçons sur la physiologie et la pathologie du système nerveux* 
Paris, 1858. 
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Tient des troubles intestinale dans les affections qui peuvent com- 
promeitre cette influence. Mais doit-on dire pour cela avec les phy- 
siologistes modernes que la moelle seule fournit la force motrice ; 
que le sympathique ne fait que la transmettre et la tenir en réserve 
pour la déchargera uivant les besoins ; et que si les intestins enlevés 
de la cavité abdominale continuent à se contracter, cela tient à l'influx 
nerveux accumulé dans les petitsgaQglionsmicroscopiques disséminés 
dans les parois de l'intestin ? Je ne le crois pas. Tous les ganglions du 
sympathique, si microscopiques qu'ils soient, renferment des cellules 




ner\'euses tout comme la moelle, et par suite ils doivent agir à la 
manière des centres. L'appareil central de l'inoerTatiou de l'intestin 
n'est représenté eaclusivement ni par la moelle, ni par le sympathi- 
que, mais bien par les deux systèmes réunis qui forment pour le tube 
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intestinal une série de circonscriptions nerveuses de plus en plus 
étendues et hiérarchiquement soumises entre elles. Les ganglions 
microscopiques opèrent chacun dans une circonscription très-res- 
treinte où ils conservent une certaine autonomie. Ils président aux ac- 
tions réflexes qui se passent dans un point très-limité, mais ils sont 
subordonnés par groupes à des ganglions plus volumineux qui déjà 
commandent à un déparlement comprenant plusieurs circonscrip- 
tions. Puis viennent les ganglions du cordon qui ont une sphère d'ac- 
tion plus étendue encore, mais qui sont à leur tour soumis à la haute 
direction de la moelle. Cette dernière règle sans doute Ten semble de 
toute la fonction mécanique et sert de plus d'intermédiaire pour la 
soumettre aux influences cérébrales. Je ne peux m*empôcher de com- 
parer cette disposition à l'organisation d'une grande administration 
qui, en subordonnant ses employés les uns aux autres, arrive à cen- 
traliser toutes les opérations de détail. Dans l'intestin détaché, les 
mouvements sont très-irréguliers. Ils portent sur des points très- 
limités et très-éloignés les uns des autres, parce qu'ils sont détermi- 
nés par les impressions qui naissent dans la sphère de chaque petit 
ganglion, et l'effet réflexe ne peut pas dépasser la circonscription de 
ce dernier. Avec tout le système, les mouvements se trouvent mieux 
enchaînés entre eux et arrivent seulement à réaliser le but voulu, 
c'est-à-dire la progression normale du contenu. 

L'utilité de la moelle se fait surtout sentir par les actions réflexes 
qu'elle seule peut produire à de longues distances. Quand on pince 
l'intestin, on provoque un mouvement qui reste presque limité au 
point touché, parce que tout se passe entre les nerfs sensitifs et les 
nerfs moteurs d'un seul ganglion. Mais quand les réflexions peuvent 
se faire par l'intermédiaire de la moelle, les fibres sensitives provo- 
catrices peuvent être très-éloignées des fibres motrices mises en acti- 
vité. Ainsi une irritation des nerfs de l'estomac fait contracter Tintes- 
tin grêle; celle des nerfs de l'intestin grêle fait contracter le gros 
intestin. Il devait en être ainsi pour que le travail digestif fût assuré. 
Le segment supérieur des voies digestives devait forcer le segment 
suivant à se vider et le préparer ainsi à recevoir le contenu qu'il est 
'sur le point de lui envoyer. De plus^ ces contractions, en exprimant 
les sucs digestifs, assurent aussi la partie chimique de la fonction, 
d'autant plus que cette réflexion opère, non pas seulement sur les 
nerfs moteurs, mais encore sur les nerfs sécréteurs. Grâce à cette as- 
sociation qui existe entre la moelle et le sympathique, l'intestin peut 



DANS LA DIGESTION. 79 

à son tour agir sur les muscles de la vie animale, c*est-à-dire sur les 
muscles qui sont animés directement par la moelle. Chez les enfants, 
dont la moelle possède un pouvoir dispersif plus considérable que celle 
de l'adulte, on voit souvent les irritations du canal intestinal provo- 
quer des convulsions. Si, à l'exemple de Volkmann. on irrite Tintes- 
tin d'une grenouille décapitée, on donne lieu à des mouvements des 
membres, et si on a empoisonné préalablement Tanimal avec de la 
strychnine, ce sont des convulsions très-intenses que Ton détermine. 
Dans les conditions ordinaires, les impressions nées dans l'intestin 
étant obligées de passer par ces centres de réflexion, sont arrêtées et 
réfléchies en route et n'arrivent pas jusque dans le cerveau. Aussi ne 
sentons-nous pas le contact des aliments el n'avons-nous pas cons- 
cience de ce qui se passe dans notretube intestinal. La nature a voulu 
ainsi nous éviter des sensations inutiles. Mais dans Tétat morbide, 
lorsque les impressions deviennent plus intenses, elles franchissent 
tous ces centres sans user complètement leur force et arrivent à Pen- 
céphale. D'où douleur ou colique. 

La moelle préside en outre spécialement au fonctionnement du 
sphincter de Tanus. La pathologie et la physiologie expérimentale 
s'accordent à le démontrer. D'après M. Masius, de Liège, il existe 
dans la moelle un centre particulier qu'il appelle ano-spinal et qui 
préside à la tonicité et à la contraction du sphincter de l'anus (1). Il 
place ce centre dans la région lombaire, et en particulier chez le lapin 
au niveau de la 6* vertèbre lombaire. Si on irrite la moelle à ce ni- 
veau, on provoque des contractions des plus manifestes du sphincter. 
Si on irrite au-dessous, on ne produit plus rien. Les contractions re- 
paraissent toutes les fois qu'on excite au-dessus, en suivant une co- 
lonne assez limitée du cordon latéral, colonne que l'on peut suivre 
avec le même résultat à travers la moelle allongée jusque dans la partie 
interne des couches optiques. La bande qui s'étend de cette zone lom- 
baire au cerveau n'est qu'un faisceau de fibres conductrices qui ser- 
vent à lui transmettre les ordres de la volonté, puisqu'après la section 
de ce faisceau le sphincter continue à se contracter par action réflexe, 
quoique le centre ano-spinal ne puisse plus rien recevoir de l'encé- 
phale. C'est toujours le même plan qui a été suivi en ce qui concerne 
les actes moteurs. Les cellules aCfectées au sphincter, comme celles 

• 

(I) Masius, Du centre ano-spinal [Bulletin de V Académie royale de Bel- 
gique, 1867, t. XXIV, n«» 9 et 10, p. 312, et Journal de VAnatomie, 1868, 

t. V). 
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qui produisent la locomotion, peuvent entrer en action sous deux 
ordres d'impulsions. Les unes viennent d'en haut» sont apportées par 
des fibres encéphaliques et donnent lieu à des contractions volon- 
taires. Les autres viennent des racines sensitives, sont amenées par 
les cellules des cornes postérieures, et donnent lieu à des contractions 
réflexes et involontaires. Voilà comment la paralysie du sphincter peut 
survenir dans les maladies du cerveau et celles de la moelle. Les affec- 
tions du cerveau et celles des régions supérieures de la moelle détruisent 
la contraction volontaire. Les affections de la région lombaire détruisent 
à la fois les mouvements volontaires et les mouvements réflexes (1). 

Rôle de la moelle dans la génération, — Il est un fait très-connu qui 
semble indiquer, même à priori, que la moelle doit exercer une 
grande influence sur les actes de la génération, c'est que la pendaison 
détermine très-souvent une érection intense et même une éjaculation. 
Gomme chez le pendu il n*y a que la région cervicale qui puisse ôtre 
lésée par ce genre de mort, beaucoup de médecins y avaient môme 
placé le centre nerveux de ces deux phénomènes physiologiques. Cette 
localisation se trouva, du reste, confirmée par un grand nombre d'ob- 
servations pathologiques recueillies par Auguste OUivier, Lawrence, 
Réveilon et.Jacoud, observations qui firent facilement justice de To- 
pinion de Serres. Ce dernier avait cherché à compléter le système de 
Gall, qui plaçait l'amour physique dans le cervelet, en attribuant 
aussi l'érection à cet organe. L'expérimentation physiologique, tout 
en respectant l'idée d'un centre génito-spinal, devait le déplacer et le 
reporter beaucoup plus bas, dans la région lombaire. D'après les re- 
cherches de Budge, il n'occupe qu'un espace de quelques lignes qui, 
chez le lapin, correspond à la 4* vertèbre lombaire. Si on opère sur 
une femelle, Tirritation de ce point détermine des contractions très- 
appréciables de l'utérus. Lorsqu'au contraire on détruit ce point, 
l'utérus cesse de se contracter, quand même on a administré du seigle 
ergoté. S'agit-il d'un mâle, on produit par excitation la contraction 
de l'ampoule du canal déférent qui est l'analogue des vésicules sémi- 
nales. Enfin l'électrisation de cette zone amène l'érection et même 
l'éjaculation. Après avoir isolé la partie inférieure de la moelle par 
une section complète, on peut, par une excitation des organes géni- 

(I) Masius et Van Lair admettent l'existence d'un centre des mouvements 
rhythmiques de l'anus. Il occuperait les deux tiers supérieurs de la moelle 
lomb:iire. Le tiers supérieur dilaterait l'anus ;rinféricup le resserrerait (Bull, 
deVAcad. de méd, de Belgique^ n» 3, 1875). 



t 



DANS LA GÉNÉRATION. 8i 

taux, provoquer des érections et même des mouvements laâcifâ et 
rhy thmiques du bassin. Or, ici la transformation réflexe du sentiment 
en mouvement ne peut s'opérer que dans la moelle lombaire elle* 
même. On n*a pu se livrer chez l'homme à ce genre d'expériences ; 
mais on peut admettre une localisation à peu près identique dans 
notre espèce. En effets dans les maladies qui n'atteignent que la partie 
inférieure de la moelle^ depuis les reins, il y a priapisme ou impuis- 
sance suivant qu'il y a inflammation ou destruction de cette région. 
G*est toujours à ce niveau que se fait sentir la douleur résultant des 
excès vénériens. C'est là que débutent les maladies médullaires dans 
rétiologie desquelles les abus de ce genre ont pris la plus large part. 
J'ai la conviction que dans l'animalité tout gravite autour d*un plan 
commun. Tous les actes de la moelle doivent être soumis à la grande 
loi de la segmentation ; les agents de la génération doivent, comme 
les muscles de la locomotion, puiser leur force dans la zone médul- 
laire qui correspond à leur segment. Quant aux phénomènes constatés 
dans la pendaison, ils s'expliquent très>bien par le passage dans la 
région cervicale des fibres qui doivent relier le centre génito-spinal à 
l'encéphale. Voici comment je comprends théoriquement l'organisa- 
tion de ce centre. 

Les cellules qui le composent excitent, lorsqu'elles sont en acti- 
vité, les fibres musculaires des vésicules, de la prostate, des trabé- 
cules des corps caverneux. Celles-ci se contractent successivement, 
peu à peu, des organes génitaux internes à l'extrémité de la verge 
ou du clitoris. Elles compriment ainsi les veines dont elles effacent 
la lumière. Elles respectent la perméabilité des artères qui résistent 
en raison de leur disposition en bouquets spiroïdes. Le sang con- 
tinue à arriver et ne peut plus sortir. La pression contractile des 
trabécules fait un corps commun et résistant de toutes les parties 
liquides et solides, et il en résulte Térection dont le mécanisme a 
été si bien décrit par M. Rouget (1). Puis ces mômes cellules, dé- 
ployant une plus grande activité, donnent lieu à des contractions 
plus intenses des vésicules, et transmettant d'autre part leur état 
d'exaltation aux cellules voisines qui animent les muscles du bassin 

(l) Goitz a exécuté des expériences tendant à prouver qu'il existe dans la 
moelle lombaire un centre qui, sollicité par les impressions de la peau ou 
des muqueuses, exerce une action vasu-dilatatrice sur les vaisseaux du pénis 
et provoque Térection, mais qu'il existe à côté un autre centre, modérateur 
de l'érection (Pflûger's Archiv, 1873, Band VUI, p. 460 à 498). 

PoiNCARÉ. Syst, nerv, 2« édit. I. — 6 
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et de Pabdomen, elles provoqnent le spasme mnsculaire nécessaire 
pour*amener réjaôulation. Il est possible aussi que des cellules du 
même point partent les nerfs sécréteurs capables, de provoquer la sé- 
crétion des divers liquides qui entrent dans la composition du sperme. 
De là viennent encore sans doute les vaso-moteurs des organes géni- 
taux. Ces cellules peuvent travailler et produire ces actes sous deux 
ordres d'incitations : sous celles qui leur sont apportées par les racines 
sensitives et les cellules des cornes postérieures, et qui proviennent 
de rétat des organes génitaux eux-mêmes; soit des attouchements, 
soit de Taccumulation du liquide spermatique des vésicules. G^est 
le mécanisme réflexe ordinaire ; c'est l'excitation d'origine physique. 
Sous celles qui leur sont apportées par des fibres encéphah'ques 
faisant partie des cordons antéro-latéraux, et qui prennent nais- 
sance dans une idée, dans un sentiment, c'est l'excitation d'ori- 
gine morale. Par ces fibres encéphaliques s'établit rinûuence 
si connue du moral sur le physique. Il est probable que les im- 
pressions sensitives nées dans les organes génitaux peuvent se 
transmettre à travers la substance grise, comme toutes les im- 
pressions, jusque dans l'encéphale, et que l'érection ainsi que Taccn- 
mulation du sperme dans les vésicules peuvent, par cette transmission 
sensitive, faire naître dans le cerveau des idées erotiques. Ainsi 
s'établit l'influence non moins incontestable du physique sur le mo- 
ral. Les cellules intellectuelles qui sont ainsi directement stimulées 
par la sensation spermatique peuvent à leur tour stimuler les autres 
cellules cérébrales et apporter une certaine surexcitation dans tous 
les actes de Tintelligence. C'est une ivresse intellectuelle d'origine 
génitale. 

L'action réflexe, qui a lieu ordinairement entre les nerfs sensitifs 
et moteurs des organes génitaux, peut s'étaiblir à l'aide d'impressions 
venues d'un point plus éloigné de la moelle. C'est ainsi que la titil- 
lation de la mamelle peut amener l'érection. Elle peut môme déter- 
miner des contractions de l'utérus, au point, que Scanzoni a voulu 
baser sur ce phénomène une méthode pour pratiquer l'accouche- 
ment artificiel. Les contractions réflexes de l'utérus, qui ont lieu 
pendant le travail de l'enfantement, continuen t malgré le sommeil 
anesthésique produit par le chloroforme. Ce fait vient encore prou- 
ver que c'est bien la moelle qui est le centre de toutes les actions 
motrices de la génération, car elle seule, parmi les centres nerveux, 
n'est pas paralysée par l'effet des anesthésiques. C'est encore elle 
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qui, à titre de centre motear^ est le point de départ de Técoulement 
menstruel. Ainsi que Ta établi Rouget, Texsudation sanguine est 
due à la contraction des fibres musculaires des ligaments larges qui 
ferment les veines par compression, à Texclusion des artères, et 
forcent ainsi les capillaires de la muqueuse utérine à se rompre sous 
la pression du sang accumulé. Mais les cellules qui provoquent cette 
contraction n'échappent pas non plus à l'impulsion des fibres encé- 
phaliques, et c'est pour cela que les influences morales peuvent en- 
core retentir sur la menstruation. Si, dans les couvents, l'aménor- 
rhée est si fréquente, cela tient autant à la prédominance des idées 
mystiques et à l'absence d'idées sexuelles qu'à un état du sang 
résultant du défaut d'aératiop. Aussi voyons-nous, ainsi que les sta- 
tistiques de Parent-Duchâtelet l'ont établi, l'effet inverse se produire 
ches ees filles perdues pour lesquelles la corruption est devenue le 
but à la fois physique et intellectuel de leur misérable vie (1). 

Enfin les phénomônea musculaires qui doivent produire l'adapta- 
tion de la trompe puisent encore leur force motrice dans ce même 
centre génito- spinal qui peut, sous l'influence d'une impression de 
douleur ou de froid apportée par les racines rachidiennes ou sous 
l'influence d'une émotion morale vive ayant ébranlé les fibres des- 
cendant de l'encéphale, amener la paralysie passagère ou plutôt la 
syncopades agents adaptateurs, et à la suite soit une hémorrhagie dans 
la cavité péritonéale, soit une grossesse extra-utérine. 

(1) Parent-Duchatelet, De la prostitution dans la ville de Paris, 3* édit., 
Paris, 1867, t. H. 



HUITIÈME LEÇON. 



Rôle de la moelle épinière dans les diverses fonctions de l'économie 



Messieurs, 

Avant d'aborder l'analyse physiologique des maladies de la moelle, 
il nous reste à examiner le mode d'intervention de cet organe dans 
la fonction urinaire, la circulation, la calorification et la nutrition. 

Môle de la moelle dans la fonction vrinaire, — Il faut distinguer dans 
ce rôle Taction sur les phénomènes mécaniques et Faction sur les 
phénomènes sêcrétoires de cette fonction. 

Les médecins admettent depuis longtemps TinfLuence de la moelle 
sur la vessie, parce que de tout temps on a observé que les maladies 
de cette portion de Taxe s'accompagnent de rétention ou d'inconti- 
nence d'urine. On sait que le réservoir urinaire est innervé par le ple- 
xus hypogas trique, qui reçoit lui-même *deux espèces de âlets, les 
uns provenant du grand sympathique, les autres des nerfs sacrés. 
Classiquement, on supposait que les filets sympathiques se distri- 
buaient exclusivement dans le corps de la vessie et que le col était 
seul animé par les filets sacrés. On pensait que ce dernier, qui était 
appelé à remplir les fonctions d'un portier intelligent, devait ôtre 
seul mis à même de recevoir les ordres de la volonté transmis par 
la moelle. Partant de là, on expliquait la rétention, soit par la pé- 
riode inflammatoire qui exaltait l'action motrice de la moelle et main- 
tenait le col dans une occlusion spasmodique, soit par une paralysie 
du grand sympathique, et, par suite, du corps de la vessie ; et l'in- 
continence par la paralysie des filets sacrés. Les choses ne semblent 
pas se passer ainsi, ni anatomiquement ni physiologiquement. 
Giannuzi a électrisé les filets provenant de la moelle et a remarqué 
qu'il y avait à la fois contraction du corps et du col. Il a électrisé, 
d'autre part, les filets provenant du grand sympathique, et il a obtenu 
également des contractions du col et du corps. Seulement, les con- 
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tractions étaient énergiques et doulonrenses quand il excitait les nerfs 
rachidiens, et se faisaient lentement quand il agissait sur le syinpa- 
thique. En opérant ensuite sur la moelle, il constata que Tirritation 
du disque correspondant à la troisième lombaire ne provoquait que 
des contractions lentes qui cessaient aprè3 la section des filets 
sympathiques, tandis que celle du point correspondant à la cin- 
quième lombaire donnait lieu à des contractions énergiques qui ces- 
saient après la section des nerfs sacrés. Il fut donc conduit à admettre 
dans la moelle deux centres urinaires animant tous deux à la fois le 
col et le corps de la vessie : Tun situé au niveau de la troisième lom- 
baire et agissant par des filets traversant les ganglions du grand 
sympathique ; l'autre situé au niveau de la cinquième lombaire et 
agissant par des filets se rendant directement au plexus hypogas- 
trique. Ces deux centres, ou tout au moins Tinférieur, se trouvent 
réunis à Tencéphale par une bande de fibres situées dans les cordons 
antéro-latéraux, que Giannuzi a pu suivre jusque dans les corps' 
striés, déterminant partout, avec le scalpel, des contractions vési- 
cales. C'est grâce à cette bande que les afiTections cérébrales peuvent, 
à leur tour, produire des troubles de la miction. 

Avec cette disposition, la volonté se trouve avoir prise sur le corps 
aussi bien que sur le col de la vessie, à un beaucoup moindre degré, 
voilà tout. La miction volontaire s'explique bien mieux ainsi, à mon 
sens. On comprenait que la volonté pût, en faisant contracter le 
sphincter, s'opposer à la sortie de Turine, quelles que soient les solli- 
citations du besoin d'uriner. Mais pour expliquer l'émission au mo- 
ment désiré par l'individu, on était obligé de supposer que la volonté 
faisait relâcher le sphincter au point même de faire cesser les effets 
de sa tonicité. On faisait, en outre, intervenir les muscles de l'abdo- 
men qui commandaient le feu à la vessie et finissaient par vaincre, 
avec elle, ia résistance du sphincter. 

Mais du moment que la contraction du corps n'est pas seulement 
réflexe, mais encore volontaire, la chose est plus simple. C'est lui- 
même qui lutte contre la résistance tonique du sphincter, même sans 
appeler à son secours les muscles de l'abdomen, car ils sont loin de 
se contracter toujours dans la miction facile. Cette disposition est, 
en outre, plus en rapport avec les lois de la nature, car je pense que' 
tout doit se passer comme dans la matrice, où le col ne se relâche 
pas le moins du monde lorsque les fibres du corps font effort pour 
le dilater. Le doigt, introduit pendant le travail de l'accouchement. 
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reconnaît qu'il y a réellement entre ces deux parties de ia matrice 
une lutte acharnée où l'avantage finit par rester au corps. La même 
lutte doit exister entre le sphincter de ia vessie et les fibres longitu- 
dinales du corps, qui sont parfaitement disposées pour tirer excen- 
triquement les fibres circulaires de cet anneau constricteur. Il est 
possible que les filets nerveux volontaires du corps soient spécia- 
lement destinés à ces fibres dilatatrices. 

Les nerfs vaso-moteurs des reins ne peuvent provenir que de la 
moelle par Tintermédiaire du sympathique. Par conséquent, l'axe 
spinal doit tout au moins agir d'une façon indirecte sur la sécrétion 
urinaire en faisant varier les conditions d'afflux sanguin et de pres- 
sion dans les glomérules du rein. Mais cette inQuence ne se traduit 
guère d'une manière appréciable que dans l'état pathologique. Dans 
les maladies de la moelle, on voit souvent la quantité d*urine réduite 
jusqu'à 2 onces dans les 24 heures. Ce liquide est aussi très-alcalin, 
mais comme cette alcalinité est due à la transformation de Turée en 
carbonate d'ammoniaque, on attribue le fait au long séjour de l'urine 
dans la vessie paralysée. C'est peut-être aller au delà de la vérité; 
car si, à l'aide d'une sonde à double courant, on lave parfaitement 
le réservoir urinaire et si on retire de suite les premières gouttes dé- 
versées parles uretères, on les trouve déjà très-alcalines. Un autre 
fait dont il faut tenir compte, c'est la présence dans les urines d'une 
grande quantité de sels calcaires. Les sondes introduites à demeure 
se trouvent incrustées beaucoup plus rapidement et beaucoup plus 
complètement dans les affections de la moelle que dans les rétrécis- 
sements de l'urèthre. Enfin on remarque une injection, des hémor- 
rhagies et même de la suppuration dans les reins. Nous reviendrons 
sur tous ces faits dans la partie pathologique. 

Rôle de la moelle dans la circulation. — Il doit être envisagé 
séparément dans le fonctionnement du cœur et dans celui des vais- 
seaux. 

Action sur le cœur. — Le système d'innervation de ce moteur cen- 
tral est assez compliqué au point de vue anatomique. Les rameaux 
qui se distribuent dans cet organe sont fournis par un plexus qui est 
lui-même alimenté par des filets provenant de deux sources diffé- 
rentes. Les uns proviennent du grand sympathique, les autres du 
pneumogastrique, et, par conséquent, du noyau d'origine de ce nerf 
dans le bulbe. Le cœur ne reçoit donc pas directement de la moelle, 
et celle-ci ne peut exercer d'influence sur lui que par l'intermédiaire 
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du grand sympathique a\ec lequel elle communique. Dans l'épaisseur 
du muscle cardiaque, les filets puisés à cette double origine se jet- 
tent, chemin faisant, dans un grand nombre de petits ganglions 
intra-pariétaux dont trois ont même reçu des noms particuliers. On 
comprend qu'avec un appareil nerveux aussi compliqué, l'influence 
indirecte que peut exercer la moelle sur les battements du cœur ait 
donné lieu à un grand nombre d'interprétations, et qu'elle ne soit 
pas encore déterminée aujourd'hui d'une manière précise. 

C'est Legallois qui, le premier, attribua à la moelle une action sur 
le fonctionnement du cœur. Il exagéra même cette action au point de 
prétendre que le cœur soutire uniquement d'elle le principe de ses 
battemeuts par l'entremise du grand sympathique. 11 se basait sur 
ce que la destruction même d'une partie de la moelle, à l'aide d'une 
tige de fer enfoncée suivant l'axe du canal vertébral, faisait cesser 
les battements du coeur en peu d'instants et, par suite, déterminait la 
mort. Une assertion aussi exclusive devait naturellement provoquer 
une réaction trop exagérée à son tour. On objecta qu'un petit mor- 
ceau du cœur pris sur un animal vivant et placé sur une table, 
continuait à battre d'une façon rhythmique, fait qui, avant la 
découverte des ganglions microscopiques, était bien de nature à faire 
admettre, avec Haller, l'indépendance du muscle cardiaque vis-à-vis 
du système nerveux. On cita des observations de fœtus amyélencé- 
phales chez lesquels les mouvements cardiaquesavaient existé jusqu'à 
la naissance. 

Un grand nombre d'expérimentateurs vinrent successivement dé- 
montrer que chez la grenouille on peut détruire complètement la 
moelle sans arrêter la circulation cardiaque; que les mammifères eux- 
mêmes survivaient assez longtemps à une destruction presque com- 
plète, si on avait soin dô se mettre à l'abri des hémorrhagies en se 
servant d'une tige rougie par le feu. "Wilson-Philips, d'un autre 
côté, attribua l'arrêt du cœur chez les animaux de Legallois à la dou- 
leur éprouvée, et déclara que, si on a recours à l'anesthésie avant l'o- 
pération, la moelle peut être totalement détruite sans qu'il se produise 
un arrêt du cœur. 

Au fond, tous ces faits ne prouvaient qu'une chose, c'est que le 
cœur pouvait se passer de la moelle, du moins pendant un certain 
temps. Mais ils n'étaient pas de nature à démontrer qu'elle n^exer- 
çait aucune influence sur ces mouvements. En 1846, Weber, en se 
servant de l'excitation pure et simple au lieu de la destruction, qui ne 
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pouvait dotiner que des résultats contradictoires, en raison môme de 
l'étendue et de la gravité de la lésion, mit hors de doute cette in- 
fluence trop exagérée par Legallois, trop niée par ses successeurs. Il 
montra, et tout le monde a été obligé de le reconnaître depuis, que 
l'excitation directe de la moelle, soit parle scalpel, soit par Télectricité, 
soit par Talcool, accélère considérablement les battements du cœur, 
môme quand on Ta séparée de Tencéphale . Gomme l'irritation directe 
des filets cardiaques émanés du grand sympathique produisait U 
môme accélérai ion, il sembla assez naturel de penser que les ganglions 
cervicaux recevaient cette influence accélératrice de la moelle par 
. l'intermédiaire des communications établies entre ces deux parties 
nerveuses. 

Budge vint avec Weber compléter le système physiologique de 
l'innervation du cœur, en signalant un fait qui ne laisse pas que 
d'être bien surprenant au premier abord, c'est que l'excitation du 
pneumogastrique et de ses filets cardiaques arrête aussitôt et brus- 
quement les mouvements du moteur central. L'existence d'un antago- 
nisme établi entre le bulbe et le pneumogastrique d'une part, et 
la moelle et le grand sympathique d'autre part, était la conséquence 
forcée de ce fait. On admit, et tout le monde admet à peu près au- 
jourd'hui, que les seconds tendent à activer les contractions du cœur, 
tandis que les premiers tendent à les ralentir. Le pneumogastrique 
serait, pour ainTsi dire, le frein qui modérerait et régulariserait la course 
folle et vagabonde que lui imprimerait la moelle si elle était libre; ou 
plutôt il jouerait le rôle delà roue et du trembleur des machines élec- 
triques qui viennent à chaque instant interrompre le courant et le 
rendre intermittent. C'est lui qui régulariserait ainsi le rhythme du 
cœur. On lui a donné depuis, pour cette raison, le nom àenerfd^ arrêt, 
et il a été le premier l'objet d'un système quf s'est beaucoup étendu; 
car, avec les tendances actuelles des physiologistes, les nerfs, d'arrêt 
vont sans cesse en se multipliant. On a voulu en trouver pour plu- 
sieurs autres fonctions. 

En 1863, Bezold confirma, par de nombreuses expériences, l'action 
accélératrice de la moelle; de plus, il montra que son excitation aug- 
mentait en môme temps la tension sanguine, ce qui indiquait une aug- 
mentation de la force des battements ; de sorte que la moelle dut être 
considérée comme étant capable de multiplier à la fois la fréquence 
et l'intensité des mouvements cardiaques. Le système d'innervation . 
indiqué par Weber et Budge était devenu ainsi l'opinion classique, 
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lorsque Ludwig et Thiry s'aperçurent que rexcitation de la moelle 
augmentait encore la tension sanguine lorsqu'on avait préalablement 
sectionné les filets cardiaques fournis par le sympathique, lorsque, 
par conséquent, la moelle était devenue incapable d'exercer une ac- 
tion directe sur le cœur et ne pouvait plus agir que sur les vaisseaux 
à l'aide des vaso-moteurs. Gomme on savait déjà par l'étude des con- 
ditions hydrauliques de la circulation que le cœur déploie d'autant 
plus de force que les vaisseaux sont plus resserrés et lui offrent un 
débouché moins considérable, on pensa que la moelle, qui distribue 
les nerfs vaso-moteurs, pouvait fort bien n'influencer l'intensité des 
battements du cœur que par l'intermédiaire des vaisseaux en les 
resserrant. Ludwig parvint même à constater que la moelle exerce 
cette influence indirecte, surtout à l'aide des vaisseaux de l'abdomen 
qu'elle anime par les nerfs splanchniques. En effet, l'électrisation 
de ces nerfs produit exactement, sur les vaisseaux abdominaux, 
la tension sanguine et le cœur, le même effet que l'électrisation de 
la moelle. D'un autre côté, l'action accélératrice pouvait, au besoin, 
recevoir une explication analogue, puisqu'un piston répète son 
excursion d'autant plus souvent qu'il rencontre moins de résistance 
dans la traction qu'il est chargé d'opérer. En dilatant les vaisseaux, la 
moelle peut diminuer la résistance à vaincre, et le cœur, n'éprouvant 
plus autant de peine à se débarrasser du sang qu'il renferme, peut 
répéter plus souvent ses alternatives de dilatation et de contraction. 
Cyon, par des recherches qui datent à peu près de la même épo- 
que, confirma ces résultats, mais sut les ramener à leur juste valeur. 
Il rendit à la moelle un peu de l'influence directe que Thiry et Lud- 
wig lui refusaient complètement. Il montra que l'excitation du troi- 
sième rameau que reçoit de la moelle épinière le ganglion cervical 
inférieur précipite les battements du cœur, et cela sans qu'on puisse 
invoquer une modification quelconque des vaisseaux abdominaux ou 
autres. On peut donc dire, d'après cela, que la moelle a le pouvoir 
d'agir sur les battements du cœur de deux manières différentes qui 
peuvent se combiner entre elles de façon à régler la circulation géné- 
rale : d'une manière directe par les filets cardiaques sympathiques 
qui augmentent la fréquence des battements sans en influencer l'in- 
tensité ; d'une manière indirecte par les nerfs splanchniques, qui, en 
resserrant les vaisseaux abdominaux, font refluer le sang ou plutôt 
maintiennent le sang vers le cœur et le forcent ainsi à déployer une 
plus grande énergie. 
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Gyon a en ôatre perfectionné sa théorie par la décoaverte d'an 
nerf qui a reçu son nom et qui mettrait le cœur à môme de r^ler 
le jeu de ce déversoir variable des vaisseaux abdominaux. Un des 
rameaux sensitifs du pneumogastrique aurait le rôle de trans- 
mettre à l'axe cérébro-spinal Timpression pénible qui résulte pour le 
cœur de Taccumulation du sang dans ses cavités. Grâce à cette im« 
pression, la moelle, conmie centre réflexe, dilaterait les vaisseaux 
abdominaux et ouvrirait ainsi les écluses devant le cœur prêt à 
éclater. 

En résumé^ dans l'état actuel de la science, on admet générale- 
ment que le bulbe et la moelle président à Tinnervation du cœur, le 
premier par le pneumogastrique, la seconde par le sympathique ; 
que la moelle stimule par les filets cardiaques les battements da cœur 
et tendrait à les -rendre trop fréquents si le pneumo ne venait les 
modérer et les régler; qu'elle peut en outre faire varier la force, peut- 
être même la fréquence des battements en dilatant ou resserrant les 
vaisseaux abdominaux par l'intermédiaire des nerfs splanchniques ; 
enfin que, dans l'emploi de ce moyen indirect de modification, elle 
est dirigée par Timpression que subit un rameau particulier du pneu- 
mo, dit nerf de Gyon. 

Je viens d'être fidèle historien. Qu'il me soit permis maintenant de 
faire connaître mon sentiment personnel sur cette grave question. Il 
existe certainement dans le système nerveux central des centres 
Spéciaux pour plusieurs fonctions; mais ces centres ne sont pas 
aussi indépendants qu'on est porté en général à le supposer. L'axe 
cérébro-spinal est, au contraire, constitué de telle façon que ses di- 
verses parties sont solidaires les unes des autres, et par l'intermé- 
diaire de ses nerfs il rend même les fonctions jusqu'à un certain 
point solidaires les unes des autres. Le système nerveux, avec son 
réseau périphérique, est comme un réseau d'irrigation dans lequel 
tout ébranlement, tout changement de niveau survenu en un point, 
retentit à la fois sur toutes les parties du grand bassin d'alimentation 
et sur toutes ses ramifications. C'est pour cela que, quelle que soit la 
place occupée par les centres particuliers qui président au jeu nor- 
mal du cœur, une irritation portée en un point quelconque de l'a 
moelle peut se faire sentir sur les mouvements cardiaques, pourvu 
que la moelle soit encore en communication avec le cœur par des 
filets nerveux. C'est pour cela aussi que les ébranlements nés dans 
les couches intellectuelles et affectives du cerveau peuvent à leur tour 
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se propager jusque dans le cœur et faire de cet organe un moyen 
d'expression. C'est pour cela enfin que, dans' Tordre pathologique, 
les maladies de la moelle et du cerveau amènent souvent des trou- 
bles fonctionnels plus ou moins passagers du côté du cœur, et môme 
qu'une maladie de l'intestin, de l'utérus, etc., peut^ en ébranlant la 
moelle, retentir exceptionnellement sur les nerfs cardiaques. 

Mais, au fond, il faut bien qu'il y ait quelque part dans l'axe des 
rouages spéciaux qui soient chargés, parleurs excitations, d'entretenir 
les mouvements normaux et rhythmiques du cœur. Je pense môme 
que ces rouages sont les noyaux d'origine de tous les tubes qui aboutis- 
sent au plexus cardiaque, et par conséquent dans les noyaux d'origine 
du pneumo et des filets qui unissent les ganglions cervicaux à la 
moelle. Si on pouvait suivre ces derniers jusqu'aux cellules qui leur 
donnent naissance dans l'axe médullaire, on localiserait par cela môme 
le véritable centre cardiaque de la moelle. Mais on n'aurait encore- 
déterminé ainsi qu'une partie de l'appareil nerveux du cœur. U com- 
prend non-seulement le centre bulbaire, le centre médullaire, mais 
encore les glanglions cervicaux, mais encore toute la série de petits 
ganglions logés dans les parois cardiaques. Je répéterai ici ce que j'ai 
dit à propos delà digestion. Tous ces ganglions ont des cellules ner- 
veuses et ont par conséquent le droit de jouer un rôle, sinon identi- 
que, du moins analogue à celui des cellules de l'axe. Et c'est cette 
réunion de cellules bulbaires, médullaires, cervicales et cardiaques 
qui, par leur travail d'ensemble, donnent au fonctionnement du cœur 
les caractères que nous lui connaissons. Les petits ganglions intra- 
musculaires de. Remak administrent les petites sections da muscle 
cardiaque dont ils sont les chefs immédiats. Mais ils sont tous subor- 
donnés aux ganglions cervicaux qui, à leur -tour, sont soumis à la 
haute direction de l'axe cérébro-spinal. 

Enfin^ce pouvoir central, grâce aux relations qu'il possède avec 
toutes les parties de l'organisme, peut faire ressentir à tous ses su- 
bordonnés les influences les plus éloignées. C'est parce qu'il en est 
ainsi que le cœur peut fonctionner pendant la vie fœtale des amyé- 
lencéphales. Chez eux, en Tabsence de la moelle et du bulbe, le sym- 
pathique peut encore diriger, tant bien que mal, les affaires du dépar- 
tement. C'est parce qu'il en est ainsi qu'un fragment du cœur peut, 
hors de l'économie, continuer à se contracter d'une manière rhythmi- 
que, vu qu'il porte en lui un petit ganglion qui est le chef de la petite 
circonscription que représente ce fragment. 
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La plupart des auteurs modernes pensent que tous ces rouages 
fonctionnent par action réflexe, lorsqu'ils y sont provoqués par rim- 
pression du sang sur les cavités du cœur, et que le rhythme, ainsi que 
Tordre des contractions d^s diverses cavités de cet organe, est la 
conséquence de l'ordre tout mécanique des contacts du sang. Le flot 
sanguin apporté par les veines impressionnerait les oreillettes et les 
cellules centrales capables de faire contracter leurs parois. Elles lan- 
ceraient ainsi leur contenu dans les ventricules qui impressionneraient, 
à leur tour, d'autres cellules capables de les faire entrer en contrac- 
tion. Une difficulté se présente cependant, c'est la persistance des 
battements dans les fragments dont les surfaces n'ont plus le contact 
du sang. Il est possible que Tair puisse remplacer ici le sang. Il se 
peut encore, comme le veut Brown Sequard, que l'impression provo- 
catrice soit déterminée par l'acide carbonique du sang contenu encore 
dans les capillaires du fragment et qui ne peut plus être remplacé par 
du sang oxygéné. Aussi je n'hésite pas à voir un phénomène réflexe 
dans les mouvements du cœur, d'autant plus que les filets sensitifs 
apportés par le pneumo ne peuvent pas avoir d'autre but que de four- 
nir le premier élément de ce phénomène. 

Je ne nie pas non plus la destination spéciale du nerf de Cyon dont 
les impressions auraient pour effet de réagir sur les vaso-moteurs des 
vaisseaux de l'abdomen. Je me représente parfaitement le système 
vasculaire périphérique comme un cœur étalé et divisé, en antago- 
nisme avec le cœur proprement dit. A eux deux ils peuvent être 
comparés à deux pelotes de caoutchouc qui se renvoient mutuelle- 
ment leur contenu sous l'influence d'une pression extérieure. Et 
j'admets très-bien que la pelote centrale ait un nerf particulier qui 
lui permette de forcer k pelote périphérique à se dilater ; mais j'ai 
du mal à accepter le rôle d'arrêt que l'on fait jouer au pneumo et je 
crois que si l'électrisation de ce nerf fait tomber le cœur dans le re- 
lâchement, cela tient plutôt à un fait d'épuisement résultant de la 
trop grande intensité de l'excitant. C'est comme une syncope arti- 
ficielle du muscle que l'on produit. Peut-être est-ce dû, comme le 
veut Brown Sequard, à ce que les vaso-moteurs des capillaires du 
cœur sont fournis par ce nerf qui, trop excité, les fait se contracter 
au point d'effacer leur lumière, de sorte que l'impression due à l'acide 
carbonique qui doit provoquer le mouvement vient à manquer. Je 
reviendrai, du reste, sur cette question à propos du bulbe. 

Action sur les vaisseaux. — Cette influence consiste dans la part 



DANS LA CIRCULATION. 93 

que la moelle peut réclamer dans Tinnervation vaso-motrice. Pour 
arriver à la déterminer, il nous faut compléter^ au point de vue 
spécial de la moelle, Thistorique dont nous avons posé les principaux 
jalons dans nos généralités. 

L'idée de l'innervation vaso-motrice a pris naissance dans la fa- 
meuse expérience de Cl. Bernard sur le sympathique cervical, expé- 
rience que Pourfour-du-Petit avait faite avant lui, mais qu'il n'avait 
pas su interpréter. Elle consiste dans la section du sympathique à la 
région cervicale. Aussitôt après cette section opérée, il survient, dans 
le côté correspondant de la tête, de la rougeur et une élévation de tem- 
pérature. Si. on applique l'électricité au hout supérieur, on voit la 
pâleur succéder à la rougeur, et rabaissement à l'élévation de la tem- 
pérature, en deux mots le resserrement à la dilatation des vaisseaux. 
Pensant avec raison qu^en coupant le sympathique on paralysait son 
action, tandis qu'on l'exagérait en l'électrisant, Cl. Bernard se crut 
autorisé à déclarer que les fibres musculaires des vaisseaux du cou et 
de la tête sont animées par des filets cervicaux du sympathique ; et que 
très-probablement il en était de même pour tous les vaisseaux du corps, 
que chaque segment de cette portion du système nerveux présidait 
à l'innervation vaso-motrice de la région du corps qui lui correspon- 
dait. Gela paraissait d'autant plus probable que l'anatomie nous mon- 
tre que la plupart des nerfs qui émergent des ganglions sympathiques 
suivent la distribution des vaisseaux qu'elles entourent à la façon 
d'une résille. On se rangea facilement à cette idée de faire du sym- 
pathique un centre vaso-moteur à Texclusion des autres centres 
nerveux. , 

La moelle resta donc un instant tout à fait hors de cause dans la 
question des circulations locales. Mais Budge et Walier, ayant fait 
une section de la moelle entre la 5^ cervicale et la 4*' dorsale, vi- 
rent survenir du côté du cou et de la tôte les mêmes phénomè- 
nes qu'après la section du sympathique. Les vaisseaux de cette 
région se dilatèrent, et ils leur firent au contraire éprouver un res- 
serrement exagéré en appliquant l'électricité sur cette même par- 
tie de la moelle. Des expériences nombreus.es et d'origines diverses 
firent voir que ce n'était pas seulement à l'extrémité céphalique que 
le sympathique fournissait des vaso-moteurs, mais qu'il en distri- 
buait à toutes les parties du corps. Toutefois, comme on agissait 
aussi bien sur ces mêmes vaisseaux en opérant sur certaines régions 
de la moelle que sur les filets émanés du sympathique lui-mèm^, 
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on fut naturellement conduit à admettre que ce cordon ne faisait que 
TofSce de conducteur et qu'il puisait sa force vaso-motrice dans la 
moelle; de sorte que cet organe, à l'intervention duquel on n-avait 
d'abord pas songé, se trouva ensuite avoir détrôné complétenoient le 
sympathique quant au fonctionnement des vaisseaux. 

Des recherches faites par Gl. Bernard sur le mécanisme des sé- 
crétions vinrent bientôt faire entrer la question dans une nonvelle 
phase. 

Ayant mis à découvert la glande sous-maxillaire, les artères et les 
veines de cet organe, les filets sympathiques qui s'y rendent et la 
corde du tympan, de &çon à pouvoir agir &cilement sur XauXat OM 
parties et juger des phénomènes dont elles seraient le siège, il cons- 
tata que rélectrisation des filets sympathiques resserrait les vaisseaux 
et tarissait Técoulement de la salive, tandis que celle de la corde du 
tympan dilatait les vaisseaux, activait la circulation de la glande et la 
production salivaire. Il en fut de même pour la parotide. Il obtînt la 
dilatation des vaisseaux en électrisant des filets émanés de la 5* paire, 
mais qui paraissaient en dernière analyse se rattacher au facial . De 
cette expérience naquit l'idée de la possibilité d'une dilatation active. 
Généralisant même immédiatement les faits observés, Gl. Bernard 
admit deux espèces de nerfs vaso-moteurs, les uns constricteurs four- 
nis par le sympathique, les autres dilatateurs fournis pscr Taxe céré- 
bro-spinal. La moelle se trouva donc avoir une influencé vaso-motrice 
distincte et même opposée à celle dii sympathique* 

Il est vrai que cette théorie ne se conciliait avec l'expérience de 
Budge qu'en admettant que la. moelle fournissait aussi des nerfs con- 
stricteurs qui ne se seraient distingués des dilatateurs que par leur 
passage dans les ganglions sympathiques avant d'arriver à destina- 
tion. Néanmoins, l'idée fut assez bien accueillie, et on ne se préoc- 
cupa plus que de savoir comment les nerfs dilatateurs pouvaient 
dilater les vaisseaux, car la difficulté était de trouver des fibres mus- 
culaires dilatantes, alors que jusque-là les micrographes n'avaient 
signalé Texistence que de fibres circulaires naturellement resserrantes. 
A force de chercher, Gimbert crut avoir entrevu dans quelques artères 
de nombreuses fibres musculaires longitudinales et obliques. En se 
contractant, pensa-t-il, ces fibres ne pouvaient que raccourcir les 
vaisseaux et, par suite, augmenter leur lumière, puisqu'il est établi 
en physique que la capacité d'un tube élastique diminue ou augmente 
suivant qu'il est distendu ou raccourci longitudinalement. Duchenne 
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vint Tappuyer en déclarant qa'il n'était pas môme nécessaire de cher- 
cher à voir ces fibres mascalaires dilatatrices, qu'elles devaient exis- 
ter en vertu de cette loi générale qui veut que, dans Téconomie, 
chaque muscle ait son antagoniste; que du moment où les parois des 
vaisseaux renfermaient des fibres constrictantes, elles devaient aussi 
en avoir de dilatantes. SchilT, grand partisan aussi des nerfs dilata- 
teurs, ne crut pas cependant devoir admettre l'existence trop problé- 
matique de fibres musculaires ayant cet effet ; et il pensa que la dila- 
tation était produite . par l'intermédiaire des tissus ambiants. 
€1. Bernard éprouva les mômes scrupules relativement aux fibres 
musculaires, et^ en approfondissant les ré&ultats de son expérience 
sur les glandes salivaires, il arriva à une explication qui ne pèche 
pas par trop de simplicité. Selon lui, il y a dans chaque glande, et 
probablement dans chaque organe, un ganglion nerveux ultime d'où 
émanent les nerfs vaso-moteurs définitifs. A ce ganglion se rendent 
les vaso-moteurs fournis par le sympathique et le filet cérêbro- 
rachîdien qui doit remplir le rôle de dilatateur. Ce dernier peut agir 
dans rintérieur du ganglion de façon à paralyser les premiers^ de 
telle sorte que les vaso-moteurs cérébro-rachidiens dilateraient 
les vaisseaux en empêchant les vaso-moteurs sympathiques de les 
resserrer. Ils rempliraient l'office du bistouri qui paralyse les 
vaisseaux en coupant le sympathique. Seulement, dans le premier 
<:as, la paralysie serait pour ainsi dire une œuvre active du système 
nerveux. 

Je vous ai dit, dans les généralités, qu'une nouvelle interprétation 
avait été mise au jour récemment par MM. Onimus et Legros. Je vous 
ai môme déclaré que mes tendances actuelles me faisaient pencher 
vers leur opinion. D'après eux, il n'y a qu'une seule et môme espèce 
de nerfs vaso-moteurs, et ils sont toujours constricteurs. Ils ne dila- 
tent les vaisseaux qu'en diminuant leur action première . Lorsque la 
dilatation est uniforme, il y a simplement afflux de sang sans ten- 
dance à l'inflammation ; et celle-ci ne se manifeste que lorsqu'ils se 
dilatent par' place, se resserrant spasmodiquement en d'autres points. 
Jusqu'à eux aussi, on n'accordait à l'innervation vaso-motrice qu'un 
seul but final qui était de régler la quantité de sang afférente à chaque 
organe en donnant plus ou moins de capacité aux vaisseaux de cet 
organe. On pensait que les fibres musculaires des vaisseaux ne ve- 
naient aider en rien le cœur à faire progresser la colonne sanguine. 
Ces Messieurs, exhumant une idée qui avait eu cours an instant à 
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répoque de la découverte des fibres musculaires de la tunique moyenne 
des artères, pensent qu'en dehors des variations de capacité générale 
qu'ils produisent, les vaso-moteurs provoquent constamment dans les 
vaisseaux des mouvements réguliers et péristaltiques qui aident à la 
progression du sang, comme les mouvements de Tintestin font pro- 
gresser la masse alimentaire. Quoiqu^il en soit, que rinnervatioa vaso- 
motrice serve seulement à répartir d'une manière variable le sang 
dans les tissus, ou qu^elle concoure en même temps à la progression 
du sang; qu'il y ait aussi, oui ou non, deux espèces de nerfs vaso- 
moteurs, il sË'en est pas moins incontestable que la moelle exerce une 
grande influence sur ce mode d'innervation et, par conséquent, sur 
le fonctionnement des vaisseaux. Demain nous chercherons à faire la 
part de cette influence. 



NEUVIÈME LEÇON 



Rôle de la moelle éplnière dans la circulatloii, dans la vision, dans la caloriflcatiQn 

et la nntrition. 



Messieurs, 

La moelle renferme-t-elle les rouagesinitiaux^ les cellules créatrices 
de rinnervation vaso-motrice? Ou bien ces cellules se trouyent-ellea 
plus haut et la moelle ne sert-elle que de voie de transmission? G*eflt 
cette dernière opinion qui est généralement admise aujourd'hui. On 
se base sur ce que la section de la moelle au cou est suivie de la dila- 
tation de tous les vaisseaux du tronc et des membres, ce qui semble 
indiquer que cet axe abandonné à lui-même est devenu incapable 
d'entretenir la tonicité et la contraction des fibres vasculaires. On 
s'appuie aussi sur ce que l'irritation de la protubérance des pédon- 
cules cérébraux et même du cervelet détermine le rétrécissement de 
presque tous les vaisseaux du corps, tandis que la destruction par- 
tielle des pédoncules cérébraux donne lieu, - au contraire, d'après 
Schiff, à une congestion de tous les viscères abdominaux^ Plaçant 
ainsi les centres vaso-moteurs dans cette région élevée, les physiolo- 
gistes ne se sont plus préoccupés que de déterminer les voies de trans- 
mission de cette action dans la moelle. 

Schiff, en explorant par voie d'irritation, a été conduit à parquer 
les conducteurs vaso-moteurs de la manière suivante : Les vaso-mo- 
teurs du pied et de la jambe émergeraient de la région lombaire par 
groupes échelonnés de bas en haut. Ils resteraient dans le côté cor- 
respondant delà moelle, de sorte que celle-ci exercerait surla vascu- 
larisation du pied et de la jambe une action directe et non croisée. 
Ceux de la cuisse, du bassin et des parois abdominales, émergeraient 
de la partie inférieure de la région dorsale. Ils s'entre-croiseraient de 
façon que la vascularisation de la cuisse droite serait, comme conduc- 
tibilité, sous la dépendance de la moitié gauche de la moelle. Ceux de 
la main et de la partie inférieure de l'avant-bras viendraient de la 
partie inférieure de la région cervicale, où ils ne s'éntre-croiseraient 
PoiNCARÉ.SyA'/. nejw. 2^ édit. I. — 7 
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pas. Ceux du reste du bras et de l'épaule éprouveraient, au contraire, 
dans Taxe une décussation complète et se détacheraient de la partie 
supérieure de la région dorsale. Enfin, toutes ces fibres se prolonge- 
raient au delà de la moelle dans l'encéphale. 

Brown Sequard, d^nt les idées semblent de plus en plus prévaloir 
relativement aux lois de la transmission dans la moelle, conclut de 
ses vivisections et des nombreuses observations pathologiques qu'il a 
su réunir avec une grande patience et analyser avec une grande pers- 
picacité, que, dans leur trajet médullaire, les conducteurs vaso-mo- 
teurs se trouvent en général dans les cordons antéro-latéraux, puis- 
que leur section et leurs lésions amènent plus spécialement des 
paralysies vasculaires ; qu'ils ne s'entre-croisent pas dans la moelle, 
comme le prétend Schiff, puisque la paralysie vaso-motrice se montre 
toujours du même côté que la lésion ; mais qu'ils s'entre- croisent 
immédiatement au-dessus de la moelle, puisque les lésions de l'encé- 
phale déterminent toujours des paralysies vaso-motrices du côté 

opposé. 

De son côté. Cl. Bernard a démontré, par des expériences inatta- 
quables, qu'ils quittent la moelle en s'associant aux racines anté- 
rieures, de sorte qu'ils se conduisent dans tout leur trajet comme les 
conducteurs volontaires. En procédant toujours par des sections, il 
a constaté, en outre, qu'ils quittent le nerf rachidien pour contri- 
buer à constituer les filets de communication qui relient la moelle 
au sympathique ; qu'à leur sortie des ganglions de ce cordon, ils se 
divisent le plus souvent en deux groupes. Les uns se portent direc- 
tement sur les vaisseaux qu'ils accompagnent dans leurs divisions ; 
les autres viennent se joindre de nouveau aux nerfs rachidiens aux- 
quels ils s'associent complètement jusqu'à leur destination vasculaire. 
Ceci explique pourquoi la section ou les lésions des nerfs sciatique, 
radial, circonflexe, déterminent non-seulement une paralysie du sen- 
timent et du mouvement, mais encore une paralysie des vaisseaux. 

L'interprétation classique qui fait de la moelle un simple conduc- 
teur de l'action vaso-motrice qui aurait son foyer plus haut, est par- 
faitement en rapport avec les faits expérimentaux et pathologiques; 
mais ceux-ci se concilient aussi très-bien avec l'hypothèse que je 
vais faire et qui est l'expression de mes croyances personnelles. 

Les cellules de Jacubowitch ont réellement des caractères très- 
distincts de ceux des cellules motrices et sensitives. Par conséquent 
elles doivent avoir aussi une destination différente. Elles ont la plus 
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grande analogie, sinon une identité parfaite, avec les cellules des * 
ganglions sympathiques. Donc, il doit aussi exister entre elles une 
certaine analogie de fonctionnement. Or, le sympathique paraissant 
indispensable à la réalisation de l'innervation vaso-motrice dont elle 
représente le dernier terme nerveux, il est rationnel de supposer que 
les cellules de Jacubowitch sont aussi a£Pectées à la contraction des 
fibres vasculaires. Ces cellules n'existent pas seulement dans les 
parties inférieures de l'encéphale, mais aussi, et avant tout, dans la 
moelle où elles forment une colonne continue qui se prolonge plutôt 
qu'elle ne naît dans les parties encéphaliques. Évidemment elles ne 
sont pas là uniquement pour transmettre quelque chose et ne rien 
créer par elles-mêmes, pas plus que les cellules motrices qui re- 
çoivent, il est vrai, les ordres de la volonté ou l'impression sensitive, 
mais qui provoquent bien, de par elles-mêmes, la contraction des 
muscles à Taide des racines auxquelles elles donnent naissance. 
Si rirritation des pédoncules cérébraux, ou de la protubérance, ou du 
bulbe, peut retentir sur tous les vaisseaux du corps, ce n'est pas 
parce que là se trouve la seule chaudière génératrice de toute la 
force vaso-motrice, mais parce qu'on a fait naître en ce point un 
ébranlement qui s'est propagé successivement dans toute la chaîne 
non interrompue des cellules de Jacubowich, de même que, dans un 
système de rouages engrenés les uns dans les autres, le mouvement 
d'un seul peut entraîner celui des autres. C'est grâce à cette disposition 
que les émotions morales qui prennent naissance dans le cerveau peu- 
vent aller mettre en jeu les vaso-moteurs de la tête et traduire exté- 
rieurement le sentiment éprouvé, soit par la rougeur, soit par la pâleur 
des joues, quoique ces nerfs semblent émaner de la partie de la moejle 
qui est comprise entre la 6^ cervicale et la 5<» dorsale, d'après l'expérience 
de Budge. Cette expérience ne se comprend même pas avec un centre 
unique supérieur à la moelle, car, dans ce cas, on ne devrait agir que 
sur les conducteurs qui existeraient naturellement aussi au-dessus 
de la 6« cervicale, et l'excitation devrait avoir le môme résultat, 
qu'elle soit appliquée au-dessus ou au-dessous de cette vertèbre. Il 
est bien certain qu'on agit sur des cellules génératrices. 

Je suis porté à croire que ce n'est pas seulement par leurs anasto- 
moses que les cellules de Jacubowitch peuvent combiner leurs ac- 
tions entre elles, et qu'elles ont sans doute des connexions identiques 
à celles que présentent les cellules motrices, d'autant plus qu'au 
fond elles sont aussi motrices dans une autre sphère. Il est probable 
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que chacune d'elles reçoit une fibre du cordon latéral qui va la re- 
lier à Tencéphale, et donne, d'autre part, naissance à un filet radi- 
culaire qui se rend au sympathique et de là au vaisseau. H est n^ême 
possible qu'elles se relient, de môme que les cellules motrices^ aux 
racines postérieures par des anastomoses avec les cellules sensitives, 
de sorte qu'elles réaliseraient le môme mécanisme. Ce serait la cel- 
lule médullaire qui, par la yoie de dégagement représentée par la 
racine, ferait resserrer ou dilater le vaisseau, et elle le ferait lors- 
qu'elle y serait sollicitée, soit par la fibre encéphalique qui la sou- 
mettrait aux influences émotionnelles, fonctionnelles et pathologiques 
du cerveau, soit par la fibre sensitive qui emprunterait l'impression 
provocatrice à la région même du vaisseau mis en jeu. 

Par cette dernière, la cellule et le vaisseau subiraient les influences 
locales. Ce serait l'analogue du mouvement réflexe. C'est ainsi qu'une 
piqûre provoque une rougeur inflammatoire autour du point touché^ 
par une véritable action réflexe. Par la fibre encéphalique ils su- 
biraient les influences générales. Ce serait l'analogue du mouvement 
volontaire (1). 

Il reste cependant à expliquer pourquoi une excitation qui porte 
sur les portions supérieures, particulièrement sur le bulbe, retentit 
sur tout le système vaso-moteur plus facilement que celle qui s'ap- 
plique à un point quelconque de la moelle, fait incontestable qui a 
conduit les physiologistes à créer là un centre général. Dans toute 
machine, il y a un rouage initial qui entre le premier en jeu et qui 
entraine tous les autres à sa suite, c'est celui qui est directement en 
rapport avec le moyen moteur et qui est le mieux placé pour agir sur 
l'ensemble. Or, pour l'harmonie de la circulation générale, les vais- 
seaux doivent être subordonnés au cœur et combiner leurs conditions 
de* contractilité et de capacité avec l'état de ce moteur central. Cet 
état est transmis à l'axe par le nerf de Gyon, c'est-à-dire par le 
pneumogastrique qui vient aboutir au bulbe. 

Là, par conséquent, doit commencer la série d'actions qui, en de- 
hors des modifications de détail qui peuvent apparaître accidentel- 
lement dans telle ou telle région, doivent adapter la circulation vascu- 
laire à la circulation cardiaque. Il se passe là pour la circulation ce 

(1) Huisinga, d'après ses expériences, est porté à penser que le tonus et 
les mouvements physiologiques des vaisseaux sont sous la dépendance de 
deux centres, l'un siégeant dans la moelle, l'autre dans les parois des vais- 
seaux (PflUger's ArcfiWy Band XI, H. 4 et 5, p. 207). 
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qui se passe pour la respiration. Le besoin de respirer, amené par 
le pneumo, met en jeu un premier rouage qui entraîne au-dessous de 
lui tous ceux des muscles inspirateurs et au-dessus ceux qui déter- 
minent la dilatation rhythmique des narines. Ce rapprochement 
dans un même point, du premier moteur central de Tinnervat'ion 
vaso-motrice et du premier moteur central de la respiration, avait 
sa raison d'être, puisque les deux fonctions, circulation et respi- 
ration, sont intimement liées Tune à l'autre. Gela explique pourquoi^ 
dans la fièvre typhoïde, Tétat adynamique qui paralyse le bulbe donne 
lieu, à la fois, à Taffaiblissement des phénomènes mécaniques de la 
respiration et à des congestions passives dans un grand nombre d'or- 
ganes. 

Dans la moelle, Finnervation vaso-motrice présenterait ainsi la 
môme disposition en segments correspondant aux diverses zones du 
corps que nous avons vue exister pour les mouvements musculaires. 
Mais, pour des raisons qui nous échappent, le sympathique, où les 
nerfs vaso-moteurs viennent chercher leur complément cellulaire, 
dérange la symétrie qui existe dans la moelle. Ainsi les vaso-moteurs 
du bras viennent par un trajet ascendant du cordon thoracique qui 
les puise dans la moelle dans un point situé bien au-dessous de 
la naissance des membres supérieurs. Ceux du membre abdominal 
viennent par un trajet descendant d'un point très-élevé de la moelle 
lombaire, bien au-dessus des noyaux d'origine du nerf sciatique. 
-Ceux de l'œil viennent de la partie supérieure de la moelle dorsale. 
Enfin je ferai observer en dernier lieu que l'intervention nécessaire 
du sympathique nous reproduit encore la disposition en circon- 
scriptions ; et on comprend pourquoi le sympathique, livré à lui- 
même, peut encore produire des phénomènes vaso-moteurs, mais 
qui sont beaucoup plus restreints que ceux qui sont l'œuvre de l'axe 
<îérébro-spinaI et du sympathique réunis (i ). 

Rôle de la moelle dam la vision, — Je vous ai dit qu*il y avait dans 
la moelle une région qui intervenait dans l'innervation vaso-motrice 
de la tête et du cou, par l'intermédiaire du sympathique, région 
étendue de la 6® cervicale à la 5« dorsale. Cette même région in- 
tervient dans les niouvements de l'iris, et par conséquent dans le 

(1) Les expériences de Goltz lui ont démontré que les centres vaso-mo- 
teurs sont échelonnés tout le long de la moelle, et que la portion lombaire 
en renferme d'importants {loc. cit.). — Putzeys est arrivé à la même con- 
clusion {Bulletin de VAcad, des sciences, lettres et arts de Belgique^ p. 450, 
1874). 
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dosage de la lumière qui vient frapper la rétine, puisque tel est le but 
principal de ce diaphragme. Il y a dans l'iris des fibres circulaires 
qui obéissent au nerf moteur oculaire commun et par suite au cer- 
veau, qui resserrent la pupille lorsqu'on ecxite ce nerf et qui la lais- 
sent se dilater lorsque ce nerf est détruit ou comprimé. 

Il y a en outre des fibres radiées qui obéissent à des filets ciliaires 
émanant du sympathique cervical et qui ont pour office de dilater 
activement la pupille. Aussi quand on coupe le sympathique, cet 
orifice se resserre parce qu'on paralyse les fibres radiées ou dilatatri- 
ces et on détruit l'antagonisme des fibres circulaires ou resserrantes. 
Mais quand on électrise le sympathique, il se dilate d*une manière 
active, parce qu'on exagère Faction des fibres radiées. Eh bien, pour 
cette action sur les fibres rayonnées, comme pour son action vaso- 
motrice, le sympathique est sous la coupe de la même région de la 
moelle. G*est même pour cette raison que Budge et Valler l'ont 
appelée dlio-spinale. En eCFet, la section et l'électrisation de cette ré- 
gion produisent sur l'iris les mêmes effets que la section et Télectri- 
sation du sympathique. 

Peut-être l'action de la moelle sur les mouvements de l'iris rentre- 
t- elle dans le domaine de son innervation vaso-motrice. Car quel- 
ques physiologistes pensent que l'iris n'est pas un muscle, mais 
un lacis vasculaire riche en fibres musculaires, et expliquent ainsi 
l'action directe de la lumière et de la chaleur sur les modifications pu- 
pillaires. L*iris consisterait en un tissu érectile dont la turgescence 
produirait la contraction pupillaire, et la déplétion la dilatation de 
cetoriûcft. 

Rôles de la moelle dans la calorification et la nutntion, — La 
température d'un organe est liée, avant tout, à Ja quantité de sang 
qui le traverse dans un lemps donné et par conséquent elle dépend 
des variations survenant dans l'innervation vaso-motrice. Elle dépend 
en outre de l'activité de l'organe qui brûle ainsi plus ou moins des 
matériaux que lui fournit son système d'irrigation, et cette activité 
est elle-même réglée par les nerfs qui sont les excitateurs fonction- 
nels des organes. A ce double titre, on comprend que la moelle 

* 

puisse exercer une influence sur la calorification du tronc et des 
membres. Le thermomètre en main, les cliniciens sont d'abord arri- 
vés à des résultats contradictoires, les uns trouvant une élévation, 
les autres un abaissement de température dans les maladies de la 
moelle. On crut juger la question en attribuant l'abaissement au dé- 
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faut de mouvement, et l'élévation au séjour dans le lit, qui accumu- 
lerait le calorique en supprimant le rayonnement. La vérité est que, 
dans les affections de la moelle, il peut se présenter deux cas : ou 
bien il y a état irritatif de la moelle, et Faction contractile exercée 
sur les vaisseaux se trouve exagérée, par suite peu de sang et peu de 
calorique; ou bien il y a suppression d'action de la moelle, paralysie 
et dilatation des vaisseaux, et par suite accumulation de sang et de 
calorique. 

L'influence sur la nutrition ressort incontestablement des nombreu- 
ses altérations de tissus que déterminent les maladies de la moelle et 
que nous relaterons dans l'analyse physiologique de ces affections. 
Rappelons seulement ici que la moelle peut retentir sur la nutrition 
de deux manières : par les vaisseaux, en augmentant ou diminuant 
l'apport des matériaux, en surexcitant ou paralysant Tactivité des 
organes, et en accumulant ainsi en eus, soit des produits de combus- 
tion, soit des produits non utilisés. 

6° Analyse physiologique des maladies de la siMUe. 

« 

La patSiologie aeaituiifimexit été dans le vrai en créant des entités 
morbides ayant leurs caractères distincts et pouvant donner lieu à 
une classification assez naturelle. Mais on a aussi trop blâmé les 
quelques cliniciens qui ont prétendu qu'il y a, non pas des maladies, 
mais des malades présentant des associations de symptômes variant 
à l'infini, absolument comme les combinaisons qu'un compositeur 
peut obtenir avec les sept notes de l'échelle musicale. Car, quand on 
a pratiqué un certain temps, on s'aperçoit bien vite que la plupart 
de ces entités ne sont admissibles que d'autant qu'on les considère 
seulement comme représentant des typés autour desquels gravitent 
les divers groupes de malades. Cette observation est surtout appli' 
cable aux affections de la moelle. En effet, ce qu'on appelle myélite 
est un véritable caméléon pathologique qui peut se montrer sous 
les aspects les plus variés. Ce mot myélite, qui devrait signifier in- 
flammation de la moelle, est devenu tellement vague qu'aujourd'hui 
on ne peut plus guère lui accorder qu'une valeur tout à fait généri- 
que. Non-seulement l'inflammation pure et simple devrait forcé- 
ment se montrer avec des appareils de symptômes essentiellement 
différents, suivant son.siége, puisque les diverses parties de la moelle 
n'ont pas du tout les mêmes fonctions et que les troubles fonctionnels 
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doivent toujours être des déviations da fonctionnement normal ; mais 
en outre on a confondu, sous ce couvert inflammation, des altérations ' 
pathologiques très-distinctes, la prolifération de la névroglie ou 
sclérose, les dégénérescences granuleuse et graisseuse des éléments 
nerveux, etc. Même en restant sur le terrain de Tanatomie patholo- 
gique, on rencontre une certaine confusion dans l'application clini- 
que, car le mot ramollissement est employé pour désigner des altéra- 
tions qui sont loin d'être identiques. Aussi, tout en tenant an grand 
compte des dénominations et des classifications fournies par les des- 
criptions de la pathologie, le médecin doit toujours se rappeler que 
les cas qu'il observe ne sont le plus souvent que les ombres amplifiées 
ou restreintes des types que ses études théoriques ont fixés dans sa 
mémoire, et qu'il lui sera souvent difficile de rapporter ce qu'il voit 
plutôt à tel type qu'à tel autre. Dans ce labyrinthe de l'observation 
cUnique, le meilleur guide est encore une certaine habitude de la 
comparaison- à établir entre les phénomènes physiologiques et les 
phénomènes pathologiques, habitude qu'on peut surtout acquérir à 
l'aide d'un cours de physiologie pathologique. 

Si on jette un coup d'œil d'ensemble sur tous les faits que possède 
la science sur ce sujet, on est obligé de reconnaître que parmi les 
malades qui ont présenté des troubles a£Pérents à la moelle, les uns ont 
offert à l'autopsie des altérations matérielles de cet organe, tan- 
dis que chez les autres il a été impossible de trouver une modifica- 
tion anatomique quelconque avec les moyens d'investigation dont 
on a pu disposer jusqu'alors. Il y a donc deux catégories de mala- 
dies de la moelle, des maladies avec lésions ou organiques, et des 
maladies sine materia, dites fonctionnelles. Il est vrai que le* cercle 
de ces dernières se restreint de plus en plus, au fur et à mesure 
qu'on observe mieux et qu'on est mieux outillé pour le faire. Il est 
possible que dans l'avenir ce groupe disparaisse. Mais, pour le mo- 
ment, il y a lieu de le maintenir. Avant de toucher, au point de vue 
physiologique, les diverses espèces appartenant à ces deux catégories, 
plaçons-nous d'abord à un point de vue tout à fait général. Non- 
seulement nous prendrons ainsi les données peut-être les plus utiles 
^our la pratique, mais nous serons ensuite plus en position de faire 
avec justice le procès des diverses entités morbides admises par les 
cliniciens. En conséquence, notre programme devra comprendre 
1^ une étude générale des altérations matérielles et des troubles 
fonctionnels de la moelle, que nous intitulerons : Anatomie et phy- 
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Biologie pathoU>giques générales des maladies de la moelle; 2*> une 
étude spéciale des diverses maladies de la moelle^ que nous intitule- 
rons : Anatomie et physiologie pathologiques spéciales des maladies 
de la moelle. Cette seconde division se subdivisera elle-même en 
deux sections, l'une comprenant les maladies matérielles, l'autre les 
maladies fonctionnelles. 

Anatomie et physiologie pathologiques générales des maladies de la moelle. 

• Anatomie pathologique générale, — Les altérations que Ton ren- 
contre à Tautopsie des malades qui ont succombé à une affection de 
la moelle épinière peuvent appartenir à la névroglie ou aux éléments 
nerveux eux-mêmes. 

Le plus souvent ces deux ordres d'altérations se rencontrent chez 
un même sujet et s'influencent réciproquement. Mais, dans une ana- 
lyse générale, il convient de les étudier à part, en raison de la diffé- 
rence de. leur nature et de leurs conséquences. 

Lésions de la névroglie. — Leur point de départ est toujours le môme . 
C'est toujours un état de suractivité nutritive, un état d'irritation dont 
le résultat est une exubérance de formations histologiques dans le 
tissu. Le premier phénomène paraît être unehypérémie. C'est la 
réponse ordinaire des vaso-moteurs à toute espèce d'excitation ou 
d'irritation, réponse sans laquelle un travail de prolifération ne sau- 
rait se faire, puisque, pour produire, il faut de la matière première, 
et puisque les éléments primordiaux ne sauraient se multiplier con- 
sidérablement sans une grande dépense de sang. Grâce à cet afflux 
de liquide nutritif, les noyaux enchâssés dans la substance fondamen- 
tale de la névroglie se multiplient avec une grande rapidité et 
bientôt ces éléments dominent de beaucoup sous le champ du mi- 
croscope. Il est des points dans lesquels l'œil n'aperçoit presque rien 
autre chose, et, partout ailleurs, chaque unité nerveuse se trouve 
comme entourée d'une atmosphère nucléaire. C'est surtout dans la 
substance grise qu'on les voit le plus pulluler. Cela se comprend. La 
charpente connective n'est pas seulement un moyen de soutien, elle 
est aussi un moyen d'irrigation et de nutrition pour ce qu'elle ren- 
ferme dans ses cavités. Sa vitalité est en raison de celle de son con- 
tenu. A ce titre, la névroglie qui entoure les cellules nerveuses, dont 
la dépense d'activité est considérable, devait être plus vivante que 
celle qui forme des gaines autour de tubes remplissant un rôle se- 
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condaire : et ce qui existe dans Tétat physiologique se reproduit dans 
l'état pathologique. Plus tard^ ce tissu devenu si riche en noyaux se 
transforme peu à peu en tissu ûbrillaîre dont les faisceaux tendent à 
se durcir et à se serrer de plus en plus. Tout cela est dans l'ordre 
des choses. Ce n'est que la reproduction de la période de formation 
du tissu connectif qui, de Tétat mou et nucléaire, passe à Tétat so- 
lide et fîbreux dont les tendons et les aponévroses représentent le 
plus liixit degré de condensation. C'est une nouvelle masse de tissa 
conjonctitqui vient s'ajoutera la masse originelle. Ce processus mor- 
bide est Tanalogue de celui qui se produit dans la cyrrhose du foie. 
Ici on lui réserve particoUèrement la dénomination de sclérose. Sous la 
forme nucléaire, la sclérose prend Tépithète (ïaiguè ; sous la forme fi- 
breuse, colle de chronique. Mais au fond il n'y a pas là deux maladies 
distinctes. Il y a deux phases d*une seule et même affection matérielle 
qui peut tuer le sujet avant que la deuxième phase mit «u le temps de 
succéder à la première. 

Mais la mort n'est pas seule*capable d'empôcher cette seconde pé- 
riode de se produire. L'excès d'hypérémie et de prolifération nucléaire 
peut amener une véritable liquéfaction de la névroglie, et les noyaux 
dissociés, nageant dans ce liquide, sont arrêtés dans leur développe- 
ment et deviennent des leucocythes ou globules de pus. 

Il en résulte ce que les cliniciens appellent une myélite suppurative, 
et qui n'est en réalité qu'une sclérose déviée de ses destinées ordi- 
naires. C'est la suppuration du tissu connectif enflammé. Le tissu 
nerveux n'y est pour rien. Les globules du pus sont identiques avec 
les globules blancs du sang. Aussi, il y a déjà longtemps que Zim- 
mermann a eu l'idée d'attribuer les phénomènes de suppuration à la 
sortie des globules blancs à travers les parois des vaisseaux. Cette 
hypothèse a pris du corps dans ces derniers temps, grâce aux expé- 
riences sérieuses deConheinn. Mais, même en admettant la possibilité 
de cette transsudation, on serait encore obligé d'admettre, au moins 
partiellement, l'origine par prolifération nucléaire dont nous venons 
de parler. 

Quant à décider si les cellules de la névroglie produisent du pus 
lorsque leurs noyaux se multiplient sans que la cellule se divise elle- 
même, comme le veut Cornil, c'est là une question qui n'a point 
d'intérêt ici. Tout ce que nous devons noter, c'est que le travail pro- 
jifératif de la névroglie peut, lorsqu'il est trop actif, amener la suppu- 
ration au lieu de la formation de nouvelles couches conjonctives. 
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Les noyaux ne sont pas tes seuls éléments qui semblent se molti- 
plier dans la névroglie en train de passer à l'éiat sdéreux.Le plus 
souvent on voit apparaître une grande quantité de corpuscules dits 
amyhîdes. Ce sont des corps arrondis dont le volume varie et qui se 
montrent, le plus souvent formes de couches concentriques. Trailée 
par l'iode et l'acide sulfunque ils prennent une teinte violette. Par- 
lois ils deviennent bleus au contact de 1 iode seul. Ces* réaction s, 
jointes au volume et a la disposition en lamelles concentriques, les 
ont faitcomparer, avec une certaine raison aux grains d'amidon. On 
a cru, un certain temps, que ces smgaliers éléments appartenaient 
exclu si vement à l'état pathologique Mais il est bien démontré au* 
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jourd'hui qu'ils existent à l'état normal dans deux points différents 
de l'économie : dans les centres nerveux et dans la prostate. 11 est à 
remarquer que, comme matériaux chimiques, les organes de l'inner- 
vation ont beaucoup d'analogie avec ceux de la génération. La sper- 
matine se rapproche, en effet, de la cérébrine. La présence des corps 
amyloïdes vient encore ajouter à cette analogie. Dans La moelle, ces 
grains se montrent normalement en grande quantité dans la voisi- 
nage de l'épendyme. Partout ailleurs ils sont généralement assez 
rares pour passer presque inaperçus. Dans la sclérose, ils peuvent 
devenir partout excessivement nombreux. Mais ce n'est là qu'une af- 
faire de plus ou de moins. Ce n'est pas un produit nouveau. Qu'ils 
soient des parties ahatomiques utiles ou qu'ils soient un produitde la 

A, phatQ de ddbat. 6, phaas ialcrmédiaire. C, i-hase lermiaale. E, proli ré ration de 
noyBut, f, corps amyloïdes. G, corps granuleui. II, lubei presque inlacti. U, lub«l déror- 
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déautrition, pea importe. Lorsque toat prolifère dans le tissu con- 
jonctif, ils devaient naturellement se multiplier aussi. Une chose 
digne de remarque, c'est que les corps amyloïdes se produisent dans 
la névroglie, surtout autour des vaisseaux dont ils jalonnent, pour 
ainsi dire, le trajet. On dirait que la matière propre à les former se 
solidifie immédiatement après son exhalation avant d'avoir pu arriver 
à sa destiilation^ 

La sclérose peut, dans sa marche envahissante, se propager soit de 
haut en bas, soit de bas en haut, en restant à peu près localisée dans 
Tun des cordons de la moelle. Elle est dite alors ruhanée. D'autres 
fois elle se montre par îlots isolés plus ou moins éloignés les uns des 
autres, et elle est dite en 'plaques. Mais il ne faut jamais oublier que 
toutes les parties du squelette connectifde la moelle se tiennent entre 
elles, comme les différentes pièces d'une même charpente, et que, 
tôt ou tard, l'altération tend, par la continuité de tissu, à dépasser les 
diverses frontières de l'anatomie descriptive et à se généraliser de 
plus en plus. Si, dans certaines circonstances et d'un premier jet, elle 
reste confiilée dans un département déterminé, c'est qu'elle y ren- 
contre des conditions de continuité plus complètes. D'autre part, si 
elle se dispose quelquefois en plaques, c'est qu'il y a eu à la fois plu- 
sieurs petits centres d'irritation d'où la lésion rayonne en effaçant de 
plus en plus les lacunes interposées. Grâce à cette marche fatalement 
envahissante, la physionomie de la symptomatologie se modifie d'une 
manière incessante (1). 

Le travail sclérotique s'étend généralement aux parois des capil- 
laires et des petits vaisseaux. Gela se comprend, puisque la trame 
connective se continue, pour ainsi dire, dans leurs parois en se mo- 
difiant seulement. Le tissu conjonctif, faisant partie intégrante du 
vaisseau, est en connexion avec sod atmosphère celluleuse qui, elle- 
même, se fusionne peu à peu avec la névroglie. Dans les points sclé- 
rosés il n'y a pas que la gangue connective qui soit altérée, mais 
encore les éléments nerveux eux-mêmes. Le contenant entraîne le 
contenu dans la voie anormale. Pendant la période nucléaire, les 
tubes nerveux se trouvent tout d'abord dissociés et comprimés par 
les noyaux sans cesse naissants qui s'interposent entre eux. 11 est vrai 
que la moelle, à cette période, augmente de volume dans son ensem- 

(1) Suivant Charcot, la compression de la moelle par une cause quel- 
conque produit toujours une myélite transverse avec sclérose consécutive 
ascendante des cordons postérieurs, descendante des cordons latéraux {Le- 
çons sur le système nerveux, t. Il, 2* fascicule). 
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ble^ et qu'elle fait, dans les points malades, des saillies appréciables 
pour l'œil, même à distance. Mais la distension ne saurait être indé- 
finie, et quand elle a produit tout ce que lui permettaient les ménin- 
ges, le liquide céphalo-rachidien et le canal vertébral, c'est en re- 
foulant les éléments nerveux que les trabécules s'épaississent. Les 
tubes se déforment ; leur myéline se désagrège et se dispose cà et là 
par plaques plus ou moins grandes. Elle finit par disparaître en 
grande partie et les tubes s'atrophient, tendant à se perdre de plus en 
plus avec le tissu connectif. Dans la substance grise, les cellules s'a- 
trophient plus rapidement encore et prennent une teinte jaunâtre. 
Elles finissent par disparaître en laissant soiivent à leur place, comme 
dans le ramollissement cérébral, des corpuscules de Gluge. C'est 
ainsi que la sclérose supprime peu à peu les diverses fonctions par- 
tielles de la moelle en étouffant leurs agents. Ces transformations 
des éléments nerveux sont-elles uniquement la conséquence de la 
compression qu'ils subissent ? Je ne le crois pas. Il doit y avoir de 
leur part une certaine initiative d'altération, car celle-ci commence 
de bonne heure et l'hypérémie ambiante doit troubler directement 
leurs conditions de nutrition. Vous voyez d'après cela qu'une classi- 
fication basée même sur le siège et la nature des lésions anatomiques 
serait défectueuse, puisque l'état scléreux se complique forcément 
d'une dégénérescence des éléments nerveux à laquelle il faudrait ap- 
pliquer les épithètes de ramollissement, ou de dégénérescence grais- 
seuse ou d'atrophie. Mise aux prises avec la symptomatologie, cette 
classification viendrait se heurter contre de bien plus grandes diffi- 
cultés encore, car l'appareil symptomatique varie avec la fonction 
que remplit la portion de la moelle altérée. Aussi, je ne saurais trop 
vous le répéter, le meilleur critérium pour vous au lit du malade est 
certainement une série de principes généraux sur l'anatomie et la 
physiologie pathologiques. Vous trouverez toujours là un guide sûr 
pourjuger de la véritable situation pathologique d'un individu donné. 
Il y a cependant un moment où la sclérose se dégage de toutes ces com- 
plications, c'est lorsque, par le fait de l'ancienneté de la maladie, 
tous les vestiges des éléments nerveux atrophiés ont disparu par ré- 
sorption et lorsque le tissu connectif, devenu de plus en plus fibreux 
et de plus en plus dense, a fait succéder une rétraction considérable au 
gonûementde la période nucléaire. Ace momentla moelle n'existe plus 
en réalité. Il n'existe plus qu'un cordon de tissu fibreux, inerte, rétréci 
et dur. 



DIXIÈME LEÇON 



Lésion de la néYroglie. 



Messieurs, 

La sclérose que je vous ai décrite dans la dernière leçon ne consti- 
tue pas le seul processus morbide dont la névroglie soit capable, car 
la plupart des anatomistes s'accordei^t avec Virchow pour la regarder 
comme étant non-seulement le siège primitif, mais l'agent formateur 
de toutes les tumeurs que Ton peut Rencontrer dans la moelle. Cet 
organe peut, en effet, comme tous les autres, payer son tribut 
aux diatbcscs tuberculeuse^ cancéreuse et syphilitique, si dia- 
thèse il y a. Ce sont les manifestations de ce dernier genre qui 




Fig. 2J. 
Tumeur gommeusc. 

paraissent être les plus fréquentes dans la moelle. Chez un assez 
grand nombre d'individus atteints incontestablement de syphilis 
constitutionnelle, on a rencontré de petites tumeurs se fondant peu à 
peu avec la névroglie ambiante et appartenant au groupe des gom- 
mes. Ce sont des productions ovo'ides qui peuvent facilement être 
prises pour des tubercules. Mais elles s'en distinguent en ce qu'elles 
n'ont pas l'aspect homogène et caséeux des tumeurs tuberculeuses, 
en ce qu'elles sont composées de zones de colorations différentes, et 
en ce qu'elles sont très-riches en vaisseaux dont la plupart sont pro- 
bablement de nouvelle formation. Au centre se trouve une matière 
pulpeuse et jaunâtre où nagent des éléments en voie de destruction 

A, partie corticale où les éléments -viennent d'être formés. B, partie centrale ramollie 
qui n'est qu'un détritus résultant de la régression des éléments précédents. 
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et souvent informes, ce qui prouve que cette partie a été la plus an- 
ciennement formée. La substance corticale est plus dense. C'est là 
qu'on trouve les éléments intacts qui consistent en une trame de 
fibrilles très-délicates s'entre-croisant dans tous les sens et qui est 
parsemée par une grande quantité de corpuscules parfaitement 
ovoïdes et transparents. Ces corpuscules m'ont toujours fourni une 
sensation analogue à celle que produiraient des pépins excessivement 
petits. Us résistent à l'acide acétique. M. Charles Robin en fait des 
éléments particuliers qu'il appelle cytoblastians (1). La plupart des 
auteurs les regardent comme des noyaux embryonnaires résultant 
de la prolifération des cellules conjonctives, et qui se sont atrophiées 
par compression réciproque. 

Ma pratique personnelle m'a convaincu que l'influence de la 
syphilis ne se manifeste pas seulement sous cette forme de gomme 
et qu'elle peut amener aussi la sclérose des cordons postérieurs. 
Ainsi que l'a dit Virchow avec raison (2), la division soi-disant chro- 
nologique des manifestations syphilitiques en accidenis primitifs ou 
locaux, accidents secondaires ou tégumentaires, et accidents tertiaires 
ou osseux, n'est pas l'expression de la vérité. Car les os peuvent être 
malades à une époque qui, sous tous les rapports, est réellement 
secondaire, et les téguments ^ainsi que les viscères peuvent l'être à 
une époque réellement tertiaire. Pour être dans le vrai, il faut envi- 
sager, non pas le siège, mais la nature de l'altération. La période se- 
condaire est caractérisée par des lésions de nature inflammatoire qui 
peuvent apparaître dans tous les tissus, dans les téguments, les os, 
le poumon, le foie. Ce sont alors des inflammations diffuses, inter- 
stitielles, qui envahissent spécialement le tissu conjonctif des or- 
ganes. La période tertiaire est caractérisée par la formation de tu- 
meurs qui peuvent aussi se' rencontrer dans tous les organes, aussi 
bien dans la peau et les viscères que dans les os. Les gommes de la 
moelle correspondent donc à cette troisième période. La sclérose d'o- 
rigine syphilitique appartiendrait à la seconde. Ce serait l'inflamma- 
tion conjonctive interstitielle. En général les manifestations de ce 
genre apparaissent plus volontiers dans le tissu conjonctif des organes 
doués d'une grande activité. Et sous ce rapport la moelle occupe 
peut-être un rang plus élevé que le foie et le poumon. 

(1) Littré et Robin, Dictionnaire de médecine ^ H* édition, 1877, art. 6y- 

TOBLASTION. 

(2) Virchow, La Syphilis constitutio7inelle. 
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Toutes les allêrations de la névroglie que nous avons sigaalées, 
quelle qu'en soit la nature, agissent de la même façon snr )a sym- 
ptomatologie des maladies de la moelle. Au début elles exaltent le 
fonctionnement des éléments nerveux enveloppés, et, suivant le point 
occupé, donnent lieu à de l'hypéresthèsie, des convulsiona et des 
cpntractares musculaires, des spasmes des vaisseaux et par aaite des 
congestions actives ou des anémicg locales avec refroidissement. 
Plus tard, par la compression et la résorption des éléments nerveux, 
elles en amoindrissent l'action qu'elles finissent par annihiler tout à 
■ fait, d'où paralysie du mouvement ou du sencimefit, relâchement des 
vaisseaux et congestions passives avec élévation de température. Ces 
deux résultats peuvent, du reste, pendant un certain temps, alterner 
entre eux et se combiner de mille manières. Mais le second finit 
toujours par subsister seul. Lorsque la lésion occupe spécialement 
les cordons postérieurs, il en résulte des troubles du mouvement 
que nous apprécierons dans la physiologie pathologique spéciale. 

Lésions des éléments nerveux. ~ Les altérations qui débutent d'em- 
blée dans les éléments nerveux ne restent pas non plus toujours 
isolées. Tôt ou tard elles se compliquent à leur tour d'un état phleg- 
masique de la névroglie ambiante, de sorte que les maladies de ces 
éléments n'ont pas plus que les scléroses un 
droit absolu à une existence exclusive. Faisons 
cependant abstraction de ce qui se passe simul- 
tanément dans le tissu connectif, et décrivons les 
diverses modifications matérielles que peuvent 
éprouver les tubes et les cellules. 

Dans toutes les circonstances où les tubes 
s'altèrent, ils semblent suivre toujoars la mémo 
marche. Ils s'atténuent d'abord par une simple 
concentration de leur substance médullaire. En 
même temps qu'ils s'amincissent, ils perdent de 
Ftg Si leur transparence, prennentune teinte grisâtre et 

deviennent variqueux. Puis leur contenu se soli- 
difie, en se divisant en petits fragments de forme et de volume varia- 
bles. Mais l'enveloppe extérieure et le cylindre de l'axe restent encore 
parfaitement intacts. En masse, ils donnent encore quelque chose de 
pins ferme et de plus sec. D'autres fois, au contraire, lorsque la partie 




« de Glup, 
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«st très-hypérémiée, lorsqu'il y a eu par suite une plus grande exsu- 
-datîôn de plasma, la coitsistance se montre diminuée. Le tissu est 
un peu ramolli. Les fragments primitifs se divisent en granulations 
de plus en plus petites. Celles-ci, d'abord opaques et d'un gris noir, 
deviennent d'un jaune ambré. Elles se laissent traverser par la lu- 
mière qu'elles réfractent considérablement. Elles se sont alors trans- 
formées en graisse (dégénérescence granulo-graisseuse). Puis ces 
granulations traversent peu à peu la gaine qui persiste encore, et se 
groupent entre elles pour former des corps granuleux de Gluge qui 
restent plongés dans la névroglie. Bientôt le cylinder axis devient 
lui-môme granuleux et finit par se segmenter. Enfin les tubes finis- 
sent peu à peu à se fusionner complètement avec le tissu connectif, 
laissant seulement çà et là de petits bâtonnets jaunâtres (1). 

Ce qu'il y a de remarquable, c'est que les tubes éprouvent cette 
^érie d'altérations, non-seulement quand ils se trouvent au foyer 
môme de la maladie, c'est-à-dire dans le point de la moelle qui est 
le véritable siège du processus irritatif, et où tous les éléments do 
l'organe se montrent détériorés, mais même bien au delà de ce point, 
^lors que tout ce qui les entoure reste intact. Ces dégénérescences qui 
se propagent dans les cordons au delà de la zone de la substance 
grise ramollie ou détruite, sont appelés secondaires. On les regardait, 
d'abord comme étant la conséquence de la destruction d'une partie 
avec laquelle ces tubes sont normalement en relation physiologique, et 
à laquelle ils sont hiérarchiquementsoumis. Conducteurs d'un acte qui 
prend naissance en dehors d'eux, ils n'avaient plus leur raison d'être du 
moment que cet acte ne pouvait plus être produit, et ils devaient tendre 
à disparaître, comme le thymus lorsqu'il a accompli sa carrière utile. 

La dégénérescence secondaire ne suit pas plus'la même marche dans 
les cordons postérieurs que dans les cordons antèro-latéraux. Dans 
ces derniers, elle se fait uniquement au-dessous du foyer morbide et 
se propage du centre à la périphérie. Elle suit une marche descen 
dan te. Dans les premiers elle s'opère, au contraire, au-dessus de ce 
foyer et sur une marche ascendante. On s'est basé sur ce fait pour 

(1) Hamilton a enflammé la moelle en la faisant traverser par un fil pendant 
quarante-huit heures. Il a vu que les tubes, après avoir éprouvé la tuméfac- 
tion moniliforme, éprouvaient la dégénérescence graisseuse ; que les cellules 
perdent leurs contours, se gonflent et deviennent granuleuses [Quarterly 
Joum., octobre 1875). — Dans les inflammations spontanées, Hayem a con- 
staté rhypertrophie du cylindre axe suivie de dégénérescence granuleuse 
{Arch, de Physiologie norm, etpath,, 1874, p. 693). 
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donner un noavel appui à la doctrine de Longet, en établissant un • 
rapprochement entre la marche des dégénérescences secondaires et 
les directions que suivent les transmissions sensitives et motrices. 
Dans les cordons an téro -latéraux, a-t-on dit, la marche de Paitéra- 
tion est centrifuge, comme la transmission motrice dont ils sont 
chargés. Dans les postérieurs, elle est centripète, comme la transmis- 
sion sensitiye dont ils sont les agents. En envahissant un segment des 
cordons antérieurs, la maladie primitive frappe de nullité physiolo- 
gique les portions de tubes qui sont au-dessous et les condamne i 
une mort par inaction, puisque Tinflux moteur ne peut pas leur arri- 
ver. En envahissant un segment des cordons postérieurs; la maladie 
entraîne, au contraire, les mêmes conséquences pour les portions de 
tubes situées au-dessus, parce que l'ébranlement sensitif né à la sur- 
face des téguments est arrêté en route par la lésion et ne peut plus 
arriver jusqu'à, elles. Plongées ainsi dans une inertie constante, elles 
doivent disparaître. 

Les expériences de Waller sont venues confirmer seulement en par- 
tie ces vues. Si, à l'exemple de ce physiologiste, on coupe une racine 
antérieure un peu au-dessus de sa réunion avec la postérieure, le 
bout périphérique, qui n*est plus en rapport avec les cornes anté- 
rieures, s'altère, tandis que le bout qui tient encore à la moelle et 
aux cellules motrices, est intact. Si on coupe une racine postérieure 
entre son ganglion et la moelle, on voit, au contraire, le bout péri- 
phérique rester normal, tandis que le bout central dégénère. Si on 
fait la section au delà du ganglion, le résultat change et cette fois 
c'est le bout périphérique qui s'altère ; de sorte que, pour le nerf sen- 
sitif, c'est toujours la partie restée en communication avec le gan- 
glion rachidien correspondant qui se conserve à l'état normal, tandis 
que la portion qui en est séparée devient granulo-graisseuse. Valler 
a conclu de ces faits, tout au moins avec les apparences de la lo- 
gique la plus pure, que les tubes moteurs sont sous la dépendance 
trophique des cellules antérieures de la moelle ; que les tubes sensi- 
tifs sont sous celle des ganglions rachidiens ; que les lésions secon- 
daires ne peuvent être attribuées qu'à la perte de ces centres tro- 
. phiques et qu'on ne saurait les mettre sur le compte d*une cessation 
de fonctionnement, puisque le nerf sensitif périphérique, qui est 
séparé de son ganglion spinal, est encore parcouru par l'ébranle- 
ment né à la surface de la peau, tandis que le tronçon qui est encore 
appendu au ganglion et qui reste intact, ne reçoit plus cet ébranle- 
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ment. Étendant depuis ces conclusions aux cordons, on a dit que 
les cordons antéro-latéraux dégénèrent au-dessous de la zone ma- 
lade, noji pas parce qu'ils ne fonctionnent plus, mais parce qu'ils ont 
perdu leur rapport avec leur centre trophique, les cellules du corps 
strié. Dé même, les cordons postérieurs s*altèrent au-dessus parce 
que la zone malade interrompt leurs communications avec les gan- 
glions rachidiens. 

11 faut en convenir, ces deux interprétations, celle du défaut de 
fonctionnement et celle des centres trophiques, laissent à désirer, si 
on réfléchit à tout ce que nous enseignent Tanatomie et la physio- 
logie. £n effet, la masse des cordons antéro-latéraux est formée par 
des fîbres qui vont du cerveau aux cellules antérieures, et par des 
fibres qui vont de ces cellules aux nerfs. Quand un segment de la 
moelle est pathologiquement détruit, les fijjres encéphaliques qui sont 
au-dessus de ce point ont bien perdu leurs rapports avec leurs centres 
trophiques des corps striés, mais les racines qui naissent au-dessous 
de la lésion aboutissent à des cellules antérieures intactes et possèdent 
encore leur prétendu centre trophique. 

En réalité, il n'y a qu'une chose de supprimée : c'est la communi- 
cation avec le cerveau. 

Aussi, la théorie Wallerienne, qui paraît si vraie quand on n'agit 
que sur les nerfs moteurs, vient-elle se heurter contre une difficulté 
quand il s'agit des cordons antérieurs. Relativement à ces derniers, 
il n'y a d'explication possible que celle de la suppression de fonction 
ou plutôt d'excitation. L'excitation cérébrale arrive encore dans les 
fibres encéphaliques jusqu'au niveau de la lésion. Elle ne peut pas, 
il est vrai, s'y traduire par un mouvement, mais l'action moléculaire, 
quoique latente, n'en a pas moins lieu jusque-là et suffit pour y en- 
tretenir une nutrition normale. Arrêté par la lésion, cet ébranle- 
ment d'origine cérébrale ne gagne plus ni le segment inférieur 
des fibres encéphaliques, ni les cellules antérieures, ni les ra- 
cines antérieures ni les nerfs. Aussi tout cet ensemble s'altère-t-il 
par inertie. La théorie nutritive de MM. Onimus et Legros semble 
donc trouver ici pleine et entière confirmation au détriment de celle 
de Waller. Mais il n'en sera plus de même si nous considérons main- 
tenant ce qui existe et ce qui se passe du côté des racines et des cor- 
dons postérieurs. Au premier abord, la structure et le rôle physiolo- 
gique de ces cordons ne se prêtent pas parfaitement ni à l'une ni à 
l'autre des deux doctrines, puisque les fibres en arcs qui les forment 
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ne se conlinuent pas avec les racines postérieures, et puisque ces^ 
cordons ne tendent pas à conduire les impressions, mais trës*proba- 
blement à coordonner le mouvement. Toutefois, il est à remarquer 
que les arcs paraissent associer non des cellules motrices, mais de& 
cellules sensitives qui^ à leur tour, mettent en jeu les premières par 
action réflexe. De sorte qu'il y a encore une continuité indirecte 
entre eux et les racines, et on comprendrait jusqu'à un certain point 
que leur inertie soit subordonnée à celle des racines, ou encore que 
leur centre tropbique soit le même que celui des racines. De sorte 
que les deux opinions peuvent encore tenir au besoin. Mais malheu- 
reusement la théorie du défaut d'excitation trouve une pierre d'a- 
choppement considérable dans l'intégrité de la portion de nerf qui 
lient au ganglion spinal et qui, étant séparée de l'extrémité périphé* 
rique de ce même, nerf, nç reçoit plus d'impression. Somme toute^ 
dans le département de la motilité, les dégénérescences secondaires^ 
sont favorables à la théorie de l'inaction, et défavorables à la théorie 
des centres trophiqùes. L'inverse a lieu dans le département de la 
sensibilité, mais il- n'y a pas lieu, pour cela, de prononcer une con- 
damnation définitive ni pour l'une ni pour l'autre, car, au fond, il 
règne encore un certain vague sur la question des dégénérescences 
secondaires. On rencontre des anomalies qui ôtent beaucoup de leur 
valeur aux règles générales qu'on avait cru pouvoir poser. Ainsi^ 
contrairement à ce qui avait été dit, les cordons postérieurs ne s'al- 
tèrent jamais dans toute leur étendue. La transformation granulo- 
graisseuse va en diminuant à mesure qu'on s'éloigne du foyer réel de 
la maladie. Je saisis, chemin faisant, l'occasion de vous faire obser- 
ver que cet état incomplet de la lésion consécutive s'accorde bien 
avec le microscope qui nous montre que ces cordons sont formés par 
des fibres en anse d'un court trajet, et non pas par des fibres conti- 
nuant les racines jusqu'au cerveau, comme on avait voulu ie faire 
admettre pour satisfaire à des vues purement théoriques. On com- 
prend que l'inertie de quelques racines et de quelques cellules sen- 
sitives ne retentissent que sur un nombre assez restreint de ces 
anses. En second lieu, dans les scléroses en plaques des cordons 
antéro-latéraux, comme des postérieurs, on ne voit pas en général 
de dégénérescences secondaires, et cependant il y a çà et là des des- 
tructions complètes qui rendent toute action nerveuse impossible et 
qui séparent encore les tubes de leurs centres trophiqùes. Enfin 
Vulpian n'a jamais pu en produire chez les animaux en faisant des 
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sections complètes de la moelle, et cependant ici encore.il y a des- 
truction de toutes les communications nerveuses et cessation absolue 
de fonctionnement. Aussi Yulpian^ qui, dans ses Leçons sur la physio- 
logie du système nerveux, semblait s'être rangé à Tinterprétation 
de Waller, a depuis changé d'avis. Il croit que la séparation ou la sup- 
pression des centres trophiques ne sufût pas seule pour amener ces 
dégénérescences, et qu'elles sont dues surtout à Fétat d'irritation 
des parties. C'est pour cette raison qu'on ne les rencontrerait pas chez 
les animaux soumis à des sections de la moelle, parce qu'il n'y 
aurait qu'une irritation de courte durée, tandis que dans les maladies 
spontanées, l'épine serait en permanence. Nous verrons, du reste, 
dans l'étude des troubles de nutrition que déterminent les maladies 
de la moelle, que les lésions cutanées nécessitent, en effet, un état 
d'irritation des nerfs sensitifs. J'espère, dans cette étude, trouver des 
documents capables d'éclairer un peu la question que je- viens de 
traiter. V . 

Les dégénérescences secondaires de la moelle n'ont pas toujours 
leur point de départ dans une maladie de la moelle. Elles peuvent 
avoir une origine cérébrale. Nous parlerons de celles-ci dans l'étude 
physiologique et pathologique. 

Pour terminer ce qui est relatif aux tubes de la moelle, je signa- 
lerai encore une altération mentionnée par MM. Frommann et 
Gharcot, et qu'ils auraient rencontrée dans quelques cas de myélite 
aiguë. Elle consisterait dans l'augmentation du volume de la fibre 
axe qui deviendrait en même temps variqueuse. Le fait ne peut 
encore être accepté que sous réserves. Mais, s'il se confirme, on 
aurait ainsi un des véritables représentants de la période inflam- 
matoire, l'état granulo-graisseux représentant plutôt la période de 
régression. 

L'exubérance de sucs nutritifs et l'hypertrophie des éléments ner- 
veux se trouveront précéder l'affaissement et la mort de ces éléments. 
Peut-être aussi y aura-t-il concomitance de cette hypertrophie avec 
l'époque de suractivité nerveuse, d'hypéresthésie et de spasmes con- 
"vulsifs. 

Lésions des celMes, — Les cellules, lorsqu'elles tendent à dispa- 
raître comme éléments actifs, passent par des phases qui rappellent 
celles éprouvées par les tubes. Leur contenu s'épaissit et se dispose 
aussi en grumeaux opaques qui, bientôt, deviendront granulo-grais- 
seux. Leur contour apparaît de plus en plus irrégulier. Elles se rata- 
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tinent ; leurs prolongements disparaissent, et à la forme rameuse 
succède une forme irrégulièrement ovoïde. Elles sont devenues des 
corpuscules de Gluge qui, pour prendre Taspect globuleux ordinaire 
de ces derniers, n'auraient besoin que d*être plongées dans un milieu 
liquide. Plus tard, si ce milieu ne se réalise pas (par le fait d'un ra- 
mollissement général du tissu), Tenvôloppe finit par se briser, et les 
granulations devenues libres se disséminent dans la gangue ambiante 
où elles disparaissent par résorption. Les cellules offrent toutefois un 
autre genre de mort qui ne se rencontre pas pour les tubes. Elles 
peuvent se cristalliser pour ainsi dire. Toutes leurs parties se fondent 
en une masse homogène solide, jaunâtre, et d*un aspect vitreux. On 
dirait une petite masse d'eau jaunâtre qui s'est congelée. Elle» con- 
servent une existence anatomique, mais elles sont mortes physiolo- 
giquement. Ce sont des momies, comme Ta dit Luys, ou, si vous aimez 
mieux, des fossiles qui se sont enchâssés dans ce sol, naguère le 
théâtre de leurs manifestations vitales. 

En même temps qu'il constatait Thypertrophie des fibres axes chez 
quelques individus morts pendant la période aiguë d'une myélite, 
Gharcot observait le môme développement exagéré des cellules an- 
térieures, de sorte que l'inflammation semblerait avoir pour premier 
effet d'exagérer la nutrition des éléments nerveux. 

Enfin, sous le nom de desintégration granuleuse, mot créé par 
Lockhart-Clarcke, les pathologistes désignent une transformation 
générale de tous les éléments d'un point plus ou moins étendu de la 
substance grise en un coagulum album ineux parsemé de granula- 
tions. 

Altérations des vaisseaux. — La moelle ne comprend pas seule- 
ment de la névroglie et des éléments nerveux, mais encore des vais- 
seaux qui concourent pour une large part à la production de la 
résultante morbide de chaque malade. Dès le début de tout travail 
pathologique, les capillaires se dilatent d'une manière générale tout 
en offrant de distance en distance de véritables ampoules variqueu- 
ses. Les globules y affluent en bien plus grande quantité. Arrêtés 
dans leur marche par l'encombrement, ils s'agglutinent bientôt en : 
semble et se déforment. Ils perdent une partie de leur matière colo- 
rante qui s'infiltre dans les parois des capillaires sous forme de 
granulations rougeâtres ou de cristaux teintés d'une manière analo- 
gue. La partie liquide du sang va d'abord seule au delà et œdématie 
le tissu ambiant ; mais bientôt elle entraîne avec elle la matière 
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colorante qui vient encore donner lieu en dehors des vaisseaux à des 
dépôts de granulations ou de cristaux. Ces transsudations et ces tur- 
gescences des vaisseaux donnent à la substance grise une teinte 
rosée et quelquefois môme rouge et une consistance très-molle. C'est 
déjà un commencement de ramollissement. La substance blanche, 
dont la névroglie est plus ferme, résiste plus à ces modifications de 
consistance, le ramollissement s'y établit beaucoup plus difficilement 
que dans la grise. Dans d'autres circonstances, les vaisseaux sont dila- 
tés d'une façon uniforme et manifestement passive. L'œil sent que leurs 
parois relâchées se sont laissées distendre et qu'ils étaient paralysés. 
Quoiqu'il n'y ait pas ici d'excitation trophique capable d'amener un 
véritable travail inflammatoire, cet afflux de sang finit toujours par 
donner lieu à une transsudation et à de véritables dépôts d'alluvion 
qui épaississent les parois des vaisseaux. C'est tout justement parce 
que cette congestion passive et cet épaississement des vaisseaux se 
rencontrent avecles mêmes caractères chez les individus atteints de 
paralysie générale des aliénés et chez les animaux auxquels on a fait 
la section du sympathique cervical, que j'ai pensé que cette affection 
devait être due à une paralysie des vaso-moteurs déterminée par une 
altération du sympathique. Des autopsies faites en commun avec 
M. Bonnet ont semblé justifier cette supposition (i). Cette sclérose 
spéciale aux capillaires est toujours moins marquée et moins fré- 
quente dans la moelle que dans l'encéphale. Dans l'un et l'autre cas, 
mais particulièrement dans le premier, les parois des vaisseaux finis- 
sent par être criblées de granulations graisseuses qui leur donnent un 
très-grand degré de friabilité. Aussi à la moindre circonstance il se 
produit une rupture et une hémorrhagie interstitielle. En général, ces 
ruptures sont beaucoup plus fréquentes dans la substance grise. Elles 
peuvent ne produire qu'une simple imbibition sanguine ou amener 
un foyer hémorrhagique qui ne dépasse jainais guère le volume d'une 
grosse noisette (2). Dans ce cas, le sang épanché a une tendance à 
rester liquide. Sa teinte devient de plus en plus Uvide, passe ensuite 
au rouge-brique et successivement au rouge jaunâtre et au jaune. En 
fait d'éléments solides, le microscope y décèle des granulations cou- 
leur de rouille, des corps ovoïdes de volume très-variable, offrant 

(0 Recherches sur Vanatomie pathologique et la nature de la paralysie, 
1868, réimprimé en 1876, in-S*». 

(2) Cependant M. Henry Liouvillo a rencontré, dans la substance grise, 
une hémorrhagie occupant une étendue de 15 centimètres. 
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la teinte de la terre de Sienne et qui semblent résulter de Tagglomé- 
ration d'un grand nombre des granulations précédentes ; enfin, plus 
rarement, des cristaux d'hématoïdine. 

l,)ans d'autres circonstances, l'altération, soit sclérotique, soit grais- 
seuse des vaisseaux, détermine, au contraire, un épaississement de 
leurs parois, tel que peu à peu leurs lumières s'obstruent, et la 
partie de la moelle qui relève de ce département vasculaire se trouve 
privée de ses moyens de nutrition. Le plus souvent l'obstruction est 
achevée et hâtée par la coagulation du sang au niveau de la lésion. 
D'autres fois, enfin, sans qu'il y ait maladie préalable des parois, an 
vaisseau se trouve brusquement oblitéré par l'arrivée d'une embolie 
qui a pris naissance dans un point plus ou moins éloigné du corps. 
Dans tous ces cas les résultats sont les mêmes. Les éléments nerveux 
et les cellules de la névroglie éprouvent la dégénérescence grais- 
seuse qui, ultérieurement, peut se présenter sous deux formes. Ou 
bien le tissu dégénéré se liquéfie par dissociation de ses éléments. Il 
en résulte une cavité plus ou moins étendue remplie d'un liquide qui 
ressemble à un lait de chaux et dans lequel le microscope fait aper- 
cevoir des granulations graisseuses libres^ des corps granuleux et des 
filaments flottants, débris des vaisseaux de la région. Ou bien, au 
contraire, le tissu par le fait d'un travail de* résorption se sèche, 
s'affaisse et forme une plaque d'un jaune mat qui ressemble à de la 
graisse solidifiée. 

En dehors des fibrilles et des granulations graisseuses non résor- 
bées, le microscope y fait apercevoir des cristaux de stéarine. Malgré 
leur siccité, les plaques sont très-friables et se dissocient très-facile- 
ment. Mises dans l'eau, elles lui donnent de suite une apparence 
laiteuse. Évidemment c'est le cas. précédent dont la partie aqueuse a 
été résorbée. Les anatomo-pathologistes modernes réservent spécia- 
lement pour ces deux aspects le mot ramollissement (1). 

Travail prolifératif de la névroglie pouvant aboutir à la sclérose 
parachevée, c'est-à-dire la transformation fibreuse; dégénérescence 
granulo-graisseuse ou transformation vitreuse des éléments nerveux ; 
dilatation active ou passive des capillaires ; dégénérescence graisseuse 
de leurs parois : rupture de ces vaisseaux et production soit de 
foyershémorrhagiqueSjSoit d'hémorrhagies interstitielles; obstructions 

(I) Wjestphal et Eichhorst ont rencontré dans la moelle des cavités consi- 
dérableSf que le dernier de ces auteurs regarde comme des dilatations des 
vaisseaux lymphatiques (Berliner Klin. Wochenschrift, 1874, n*2l, p. 2SS). 



ALTÉRATIONS DES VAISSEAUX. 12a 

vasculaires et nécrose graisseuse du tissa non nourri, telles sont, en 
définitive, les altérations que les micrographes rencontrent dans les 
maladies matérielles de la moelle, en dehors des cas de tubercule 
et de cancer. Ces diverses altérations élémentaires peuvent tour à tour 
marquer le point de départ ; mais elles s'appellent, pour ainsi dire, 
Tune l'autre et se mélangent en des proportions variables pour con- 
stituer les divers cas pathologiques. Ces mélanges donnent lieu, pour 
l'œil nu, à des aspects variables dont les premiers anatomo-patholo- 
gistes ont voulu à tort faire des espèces distinctes. C'est ainsi' qu'au 
fond le mot ramollissement n'a sa raison d'être que d'autant qu'il 
exprime uniquement une consistance, car l'inflammatron de la moelle 
de même que son inertie et sa privation d'aliments peuvent amener 
ce résultat. * 

L'anatomie pathologique vient de nous faire assister aux diver& 
modes de destruction de la moelle. Elle peut aussi exceptionnelle- 
ment nous rendre témoins de sa réparation, caria moelle parait être,, 
de même que les nerfs, susceptible de régénération. Brown Sequard 
a pratiqué des coupes soit complètes, soit partielles de la moelle 
chez un grand nombre de mammifères et d'oiseaux, et il a vu le 
mouvement volontaire reparaître au bout d'un temps plus ou moins 
long. Après avoir sacrifié ces animaux, il a pu constater à l'autopsie 
la soudure des deux segments à l'aide d'un tissu cicatriciel dans lequel 
le microscope faisait apercevoir des tubes nerveux de nouvelle for- 
mation et des cellules nerveuses assez rares, du reste, qui, au lieu de 
se grouper en substance grise centrale, restaient disséminées au mi- 
lieu des tubes. Chez l'homme, ces phénomènes de réparation doivent 
être plus difficiles sans doute, surtout lorsqu'il s'agit d'une lésion 
pathologique qui reste là, empêchant par sa présence la formation de 
nouveaux éléments nerveux, ou qui consiste en une sclérose trop 
dense pour leur offrir un milieu convenable. Mais il y a là un fait 
d'expérimentation qui peut tout aussi bien se reproduire dans les sec- 
tions faites par un coup d'épée. D'ailleurs, MM. Lebert, Follin et La- 
boulbène ont rapporté chacun un cas de cicatrices de plaies ancien- 
nes de la moelle épinière renfermant beaucoup de fibres ner- 
veuses (1). 

(1) Eichhorst et Naunyn ont constaté qu'après la section de la moelle, la 
régénération des éléments nerveux ne commence pas avant la quatrième 
semaine et qu'elle ne porte que sur les tubes. — Suivant Schiefferdecker, la 
moelle n'est pas susceptible de se régénérer [Arch» fur path, Anaf, und 
Phys., U LXVII, p. 542). 



ONZIÈME LEÇON 



Physiologie pathologique générale. 



Messieurs, 

Quelle que sôit la nature de la lésion dont la moelle est atteinte, 
on peut dire d'une manière générale qu'elle a pour résultat d'exagé- 
rer ou d'amoindrir la fonction de la région qu'elle occupe. Le plus 
souvent les deux résultats se montrent dans une même maladie et 
correspondent à deux périodes différentes. Dans une première pé- 
riode il y a un afflux sanguin, une espèce de travail inflammatoire, 
suractivité de la partie et exagération de ses manifestations physiolo- 
giques. Dans une seconde période, le processus a abouti à la des- 
truction plus ou moins complète des éléments histologiques, et alors 
la cessation succède à l'exagération de fonctionnement. 

Tout eu réservant une étude particulière pour les cas qui s'offrent 
avec des appareils symptomatiques réellement caractéristiques, on 
peut et on doit, surtout dans une analyse physiologique, passer en 
revue les modifications fonctionnelles susceptibles de se montrer 
dans toutes les circonstances. Dans cette revue nous trouverons l'ap- 
plication la plus directe des données de la physiologie et nous serons 
même naturellement conduits à créer ici les mêmes coupes que pour 
l'étude des divers rôles que la moelle est appelée à remplir, puisque 
les symptômes morbides ne sont que Tex pression des troubles sur- 
venus dans le fonctionnement normal. 

C'est ainsi que nous aurons à examiaer successivement les troubles 
que les maladies de la moelle peuvent déterminer dans l'exercice de 
la sensibilité, de la motilité, de l'innervation vaso-motrice, de la 
calorification, de la nutrition, de la circulation cardiaque, de la vision, 
de la respiration, de la sécrétion et de l'excrétion urinaire, de la 
digestion, de la génération et de la locomotion. Cette étude nous 
fournira eu outre les données les plus précieuses pour le diagnostic, 
plus précieuses peut-être que celles que procure l'étude spéciale des 
diverses maladies, car les déterminations nosologiques ont forcément 
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toujours quelque chose d'arbitraire. Pour apprécier un morceau de 
musique, il vaut mieux connaître les règles de l'harmonie que d'avoir 
appris par cœur un grand nombre d'airs. 

Troubles de la sensibilité. — Dans l'état pathologique^ la sensibilité 
peut être, comme toutes les autres fonctions, ou diminuée et même 
abolie complètement, ou exagérée, où enGn pervertie. Suivant l'usage 
établi, nous désignerons la première modification par le mot anesthésie^ 
et la seconde par celui d'hypéresthésie. 

Lorsque la maladie porte à la fois sur les deux moitiés latérales de 
la moelle, l'anesthésie est le cas qu'on rencontre le plus fréquem- 
ment. Du reste, quand l'exagération de la sensibilité se montre dans 
ces circonstances, elle est suivie tôt ou tard d'une diminution, parce 
que le processus inflammatoire finit toujours par aboutir à la des- 
truction partielle des agents histologiques de cette fonction. Quoique 
plus fréquente, l'anesthésie échappe plus facilement à l'observateur 
que l'hypéresthésie, parce qu'elle ne s'établit que lentement et par 
progression insensible. Si la cause de l'anesthésie siège dans les cor- 
dons postérieurs, comme il y a dispersion des filets de chaque racine 
dans une assez grande étendue, il en résulte qu'un certain nombre 
d'entre eux échappent aux effets de la lésion ambiante. La région 
cutanée correspondante se trouve avoir perdu seulement un certain 
nombre de ses jalons nerveux. Ceux qui restent sont seulement plus 
espacés, et la conséquence qui en résulte ne peut être appréciée qu'à 
Faide d'un compas. Sur cette région, le moi ne distingue plus l'exis- 
tence de deux branches qu'au prix d'un écartement plus considérable 
qu'à l'état normal. Pour ce genre d'exploration clinique , on a fait 
construire, il y a quelques années, un petit instrument appelé œsthé- ■ 
siomètre et tout à fait analogue au compas gradué dont se servent les 
cordonniers. 

Gomme dans l'état normal il faut varier , suivant les régions, l'é- 
cartement des deux pointes pour obtenir la double sensation, on a 
cru -devoir fournir une base en dressant une table des moyennes 
d'ouvertures qu'exigent les diverses parties du corps. Mais ce ne sont 
jamais là que des moyennes, et les variantes individuelles normales 
pourraient exposer à des erreurs ; de sorte que ce n'est qu'à la suite de 
plusieurs examens faits à différentes époques sur un sujet donné que 
l'on peut être autorisé à admettre une diminution morbide de la sen- 
sibilité. Un terme de comparaison^ peut-être plus sûr, est celui que 
Ton trouve dans les membres supérieurs, lorsqu'on a toutes les rai- 
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sons de les croire à Pétat normal. Car, comme finesse de sensibilité, 
les diverses zones des deux membres supérieur et inférieur se cor- 
respondent assez exactement. 

Ce premier mode d'altération du tact ne reste pas toujours limité 
à une seule région. Au fur et à mesure que l'altération des cordons 
postérieurs s'étend, il y a un plus grand nombre de radnea partielle- 
ment compromises. Mais la généralisation de ce trouble sensitif se hxi 
toujours avec une excessive lenteur, et le plus souvent d'une façon 
très-irrégulière. Si la cause de Tanestbésîe siège dans la substance 
grise, ce n'est plus une perte de quelques tubes qui se produit, mais 
celle d'une portion plus ou moins grande des vibrations sensitives 
apportées par chaque tube. Ge n'est plus un défaut de finesse, c'est 
un défaut de délicatesse qui se montre. Pour qu'il y ait réellement 
sensation, il faut que la pression extérieure soit plus forte et pins 
prolongée. De plus, cet état plus ou moins obtus de la sensibilité 
n'est pas localisé dans une seule région d'un membre ou du tronc. Dès 
ie début, il se manifeste à la fois dans toutes les parties du corps 
situées au-dessous de la lésion. Il est probable* que, chez l'homme 
comme chez les animaux, chaque Impression se distribue entre toutes 
les molécules d'une des deux colonnes de substance grise. Il en 
résulte que la paralysie du sentiment n'est complète que lorsque 
toute une zone de substance grise est détruite. Gomme cette destruc- 
tion se fait peu à peu, pendant longtemps la sensibilité n'est que di- 
minuée partout au même degré, et elle diminue de plus en plus à 
mesure que le nombre des conducteurs diminue lui-même. Jamais, 
dans un même membre, il n'y a des points cutanés complètement 
paralysés, les autres ayant conservé toute leur sensibilité. Elle baisse 
partout à la fois et dans les mêmes proportions. Cette lente extinction 
de la sensibilité échappe d'autant plus facilement que, même à l'état 
normal, elle est loin d'être également développée chez tous les indi- 
vidus. Gomme il est rare que la substance grise ou les cordons posté- 
rieurs soient engagés d'une manière exclusive, iJ en résulte que ces 
deux modes d'altération, défaut de délicatesse et défaut de finesse, 
se mélangent souvent chez le même sujet. Il est encore une autre 
forme que l'on voit s'ajouter aux précédentes : elle consiste dans la 
lenteur avec laquelle le moi a conscience des impressions reçues, len- 
teur qui tient évidemment ici à ce que l'ébranlement, tout en pouvant 
arriver à l'encéphale, rencontre dans la moelle des obstacles matériels 
qui en retardent plus ou moins la propagation. 
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La marche que je viens de tous indiquer comme étant suivie par 
Tanesthésie résultant des maladies de la moelle épinière, est ressor- 
tie d'une manière incontestable pour moi des cas quej*ai déjà pu ren- 
contrer dans ma carrière médicale. Je crois que tous ceux qui ont 
apporté une certaine attention dans leur examen, ont dû arriver à la 
même conclusion, et qu'il est inutile de donner ici, à l'appui, des ob- 
servations qui trouveront mieux leur place dans la discussion que nous 
aurons à établir plus tard au sujet de Tataxie locomotrice. 11 suflit 
d'en appeler à l'expérience de tout le monde et de tous les jours. Au 
cas particulier, l'expérimentation physiologique et la pathologie s'ac- 
cordent parfaitement, et on peut dire que la conductibilité des im- 
pressions sensitives s'opère chez l'homme exactement comme chez les 
animaux. En voyant les maladies des cordons postérieurs donner 
lieu, non pas à une perte absolue de la sensibilité des parties situées 
au-dessous, mais à une anesthésie incomplète d'une région très-res- 
treinte, on assiste pour ainsi dire à la première expérience de Brown 
Sequard (page 45). En voyant Tanesthésie ne devenir générale pour 
toutes les régions inférieures que lorsque la substance grise est 
compromise ou détruite à un titre quelconque, on assiste aux expé- 
riences 2*, 3^ et 4^ (pages 46 et 47). Enfin, en voyant, dans ce cas, la 
sensibilité s'affaiblir partout à la fois, peu à peu et d'une manière égale 
jusqu'à ce qu'elle soit complètement éteinte, on assiste à la 6® (page 
48). L'expérimentation nous montre aussi que chez les animaux la 
transmission sensitive se fait d'une manière croisée (5® expérience, 
page 48), c'est-à-dire que les impressions nées dans la moitié droite 
du corps sont transmises par la moitié gauche de la substance grise^ 
et réciproquement. Nous devons donc encore rechercher s'il en est 
de même chez l'homme. Relativement à cette question, je n'ai pas été 
favorisé dans ma pratique personnelle, car je n'ai pas rencontré de 
malades ayant une lésion n'intéressant exactement qu'une des moitiés 
de la moelle. Je vais donc être obligé de m'adresser aux annales de la 
science pour y chercher la preuve d'une conformité parfaite entre ce 
qui se passe dans les vivisections et ce qui existe dans les cas patho- 
logiques. Gomme il s'agit ici de faits exceptionnels, j'ai même cru 
devoir dresser un tableau des principales observations de ce genre qui 
ont été livrées à la publicité. J'y ai inscrit non-seulement les faits re- 
latifs aux troubles de la sensibilité, mais encore ceux qui concernent 
les autres actes de la vie, de sorte que ce tableau sera à consulter 
aussi pour les sujets qui suivront. 
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RELEVÉ DES CAS 



o 



•1 



1. 



2. 



3. 



4. 



5. 



6. 



10. 



NOMS 

DB> ACTBimS. 



Monod. 



Oré. 



Oré. 



Gendrin. 



Chélius. 



y i gués. 



Boyer. 



Brown Sequard. 



BrowD Sequard, 



BrowD Sequard. 



NATURE ET SIÈGE 

DB LA LBBION. 



Hémorrhagie occupant la moitié 
droite de la substance grise à la 
région dorsale inférieure. 



Végétation fongoïde ayant atrophié 
la moitié droite de la moelle à la 
région dorsale. 



Caillot sanguin occupant la moitié 
gauche de la moelle cenricale. 



Tubercule comprimant la moitié 
gauche de la moelle à sa partie 
inférieure. 



Fracture des !'•, 2« et 5« cervi- 
cales. 

Hémorrhagie intraméduUaire en 
face de la S*. 



Pas d'autopsie. 

Blessure par un coup d'épée. Très- 
probablement lésion de la moitié 
gauche de la région dorsale. 



Coup de sabre sur la partie latérale 

postérieure droite du cou. 
Pas d'autopsie. 



Plaie de la moelle cervicale, très- 
probablement à droite. 
Pas d'autopsie. 



TROUBLES 

DU MOUVBMBHT. 



Paralysie à droite. 



Coup de couteau à la partie posté- 
rieure et inférieure au cou. 
Pas d'autopsie. 



Gommes syphilitiques dans diverses 

parties du corps. 
Pas d'autopsie. 



Paralysie incomplète à di 



Paralysie du bras et d 
jambe gauche. 



Faiblesse musculaire du 

gauche. 
Contractures des extea 

du pied gauche. 



Paralysie complète i di 
incomplète à gauche. 



Paralysie des deux < 
mais elle dispanât i 
droite et très-lenteiM 
gauche. 



Paralysie à droite. 



Paralysie à droite. 
Phénomènes d'épilepne 
nale. 



Paralysie complète àdn 
Mouvements spasuKK 
suivis de contraeturei 
la jambe droite. 



Paralysie à droite. 

Contractures tétanique 
membres inférirart. 

Mouvements réflexes v 
provoaués parle chai 
ment du pied gandu 

Chaire de poule vç] 
provenant de la eoat 
des muscles catan 
qu'on découvre le n 
plus prononcée à drc 
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isie à gauche. 

iité intacte à droite. 

rs TiTeii le long du rachis. 

usculaire intact à gauche. 



ïs\e incomplète à gauche, 
usculaire intact à gauche. 
rs lombaires très-Tivcs. 



Ssie incomplète à droite. 



ésie incomplète du pied droit. 

sthésie du membre abdominal gaoche. 

rs lombaires Ti^es. 

rs spontanées dans le membre gauche. 

ou de froid aux pieds. 



isie à gauche. 

sthésie à droite. 

rs locales à la partie postérieure du cou. 

le ses bras sont croisés sur sa poitrine. 



stnésie à gauche pour les sens du tact et de 

mpérature. 

isie à droite pour le tact, la température et 

»uleur. 



ésie à gauche pour les douleurs. 

i sèment pour le toucher et le chatouille- 

• 

lusculaire intact à gauche. 



ésie à gauche. 

sthésie à droite pour le toucher, le chatouil- 

ntj la douleur et la température. 



ésie à la douleur, au toucher, au chatouille- 

; et à la température à gauche. 

vatioa du sens musculaire à gauche. 

(Sthésie à droite. 

rs subjectiYès. 

le la nution d'emplacement sous l'influence 

inflammation consécutive. * 



lésie au toucher, au chatouillement, à la dou- 
et à la température, avec conservation du 
musculaire à la jambe gauche, 
ition du sens musculaire et hypéresthésie cu- 
e à droite. 

w* à la pression à la région lombaire, 
ird douleurs spontanées à cette région. 
i notions exactes d'emplacement. 



TROUBLES 

DB NOTRITION. 



Escarres con- 
sidérables. 



Escarre à 
droite seu- 
lement. 

Œdème et é- 
cailles épi- 
dermiques 
du membre 
gauche. 



Altération des 
ongles du 
pied gau- 
che. 



Arrêt des on- 
gles. 

Suppuration 
sous l'on- 
gle des 
deux gros 
orteils. 

Hypertrophie 
du premier 
os du mé- 
tatarse. 



TROUBLES 
uRiNAian 

BT INTI«TIlfAUX. 



Constipation et 
rétention d'u- 
rine. 

Urines chargées 
de sang. 



Rétention d'urine. 
Constipation. 



Urines et 
d'abord 



lontaireS) p 
retour à lé 
normal. 



selles 
invo- 
uis 
état 



Rétention d'urine. 
Constipation. 



Selles et urines 
involontaires. 

Urine ammonia- 
cale. 



Rétention d'urine 
due au spasme 
du col. 

Urine normale. 



OBSERVATIONS 

DIVBRSBS. 



I 



Guérison. 



Gène de la res- 
piration. 
Guérison. 



Affiaibissement do 
pouvoir sexuel. 

Paralysie vaso- 
motrice à la 
face et dans) 
les membres 
du c6té droit. 



Resserrement de| 
la pupille à 
droite. 

Conjonctive in- 
jectée. 

Oreille droite 
plus rouge. 

Face droite plus 
chaude. 



Puissance sexuel-l 

le perdue. 
Abaissement de 

température k 

gauche. 
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RELEVE DES CAS 



• 

s 

1 

3 


NOMS 

DIS AUTBVAS* 


NATURE ET SIÈGE 

DB LA LÉSION. 


TROUBLES 

DU KOUTBHBirT. 


u. 


Dundas. 

• 


Chate de ringt pieds. 
Pas de lésions extérieures. 
Pas d'autopsie. 


Paralysie complète à ni 
Contractions spasmodiqw 

côté diroit, pois plus ta 

gauche. 


12. 


Russel. 


Maladie des Yertèbres du cou exer- 
çant une pression surtout sur la 
moitié droite de la moelle. 


Paralysie à- droite. 


13. 

■ 


Lente. 


' Fracture des 10» et ll« dorsales. 
Compression surtout à gauche. 


Paralysie surtout à gaàdi 


14. 


Lente. 


Chute. Concussion du rachis. 


Idem. 


15. 


Carter.' 


Chute. Concussion du rachis. 
Pas d'autopsie. 


Paralysie à droite. 


16. 


Bland-Radcliffe. 

• 


Excès sexuels et action à frigore. 
Très-probablement hémorrhagie in- 

tra-médullaire. 
Pas d'autopsie. 


Paralysie à gauche. 
Mouvements réflexes très- 
qués. 


17. 


Bazine. 


Excès vénériens, syphilis. 
Très-probablement hémorrhagie. 
Pas d'autopsie. 


Paralysie incomplète à 
che. 


18. 


Kennion. 


Excès vénériens et action à fri- 
gore. 


Paralysie incomplète à d 
très-complète à gauche. 
Mouvements spasmoÂ(p 
droite. 


19. 


Jackson. 


Chute et coup à la réunion des ré- 
gions cervicale et dorsale. 


Paralysie à gauche seule 

Crampes dans le côté g) 

ou épilepsie spinale. 


20. 


Jackson. 


Très-probablement un dépôt syphi- 
liti(|ue ayant comprimé la moitié 
droite de la moelle. 


Paralysie incomplète à d 


21. 

1 


Ley, 


Méningite cérébro-spinale. 

La moelle n'a pas été examinée. 

• 


Paralysie du côté de 1' 
restbésie. 
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:hé8ie à gauche, 
lie à droite. 

ition du sens musculaire à droite, 
la sensibilité à la douleur à droite. 
I subjectives dans les membres gauches, 
vive à la pression sur la septième dorsale. 

ie à gauche. 



ie surtout à droite, 
spontanées dans les deux membres. 



ie surtout à droite, 
à la région lombaire, 
vives au genou droit. 



Je à la douleur, au toucher, au chatouil- 

: et à la température à gauche. 

iculaire intact à gauche. 

douleurs à la pression sur les dernières 

lies. 



ie à la douleur, au toucher, au chatoùil- 
et à la température à droite. 
:hésie à gauche, 
spontanée à la région lombaire. 



ie à la douleur, au toucher, au chatouil- 
: et à la température à droite, 
itiun du sens musculaire à droite. 



ie à droiter. 

à la pression, du côté gauche de la .colonne 



ie h la douleur, à la température, au tou- 

au cha^puilinment à droite. 

lion du sens musculaire à droite. 

jR du, sens musculaire à gauche. 

hésie à uauche. 

I subje^lve d'exoessive chaleur à droite. 



ie c6mplète à la douleur, à la chaleur et 
/di et •anesthésie ipcomplète au toucher et 
touitlement à gauche. 
1 subjective de chaleur brûlante à gauche, 
très-vive dans le côté droit de la colonne. 



ie d'un côté. 

h«^sie de l'autre côté. 

18 subjectives de chaleur. 



TROUBLES 

DB NUTRITION. 



Suppression 
ae la sueur. 



Amaigrisse • 
ment des 
muscles des 
deux, jam- 
bes. 



TROUBLES 

URINAIRU 
BT INTB8T1NAUX. 



Constipation. 
Miction moins 

facile. 
Dépôt crétacé des 

urines. 



Rétention d'urine . 

Urine très-brune 
et ammonia- 
cale. 



Rétention d'urine . 



Incontinence des 
urines et des 
selles. 



Vessie paresseuse. 
Quelquefois sel- 
les involontai- 



res. 



Selles involontai- 
res. 

Difficultés d'uri- 
ner. 



Incontinence d'u- 
rine et des sel- 
les. 



Incontinence d'u- 
rine et des sel- 
les. 



OBSERVATIONS 



DIVBRSI8. 



Élévation de 
température à 
gauche. 

Respiration lé- 
gèrement af- 
fectée. . 



Pupilles dilatées. 
Guérison rela- 
tive. 



Refroidissement 
rapide des 2 
membres in- 
férieurs. 

Guérison relativ. 



Respiration ex- 
clusivement 
^iaphragma- 
tique. 



Membre gauche 
plus chaud quel 
le droit. 

Impuissance 
sexuelle. 

Guérison relativ. 



Guérison rela- 
tive. 

Impuissance 
sexuelle. 



Guérison com- 
plète. 



Quelquefois dt- 
minut on lé- 
gère de la 
température à 
droite. 



Température un 
peu. plus éle- 
vée dans la 

. jambe droite. 

Guérison com- 
plète. 
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A 



12. 



23. 



24. 



25. 



26. 



■ 27. 



28. 



29. 



ao. 



31. 



(*) 



!fOMS 
»u AimrM. 



Teerg. 



Cherr. 



Radeliffe. 



Copland. 



Ramazzini. 



Senac. 



Heister. 



Leroy d'Étiolles. 



Jofiroy et Solmon. 



RELEVÉ DES CAS 



Ogle. 



NATIRE ET SIÉGK 

DB LA LÉSION. 



Probablement apoplexie cérébrale, 
suis, en tous cas, troubles consé- 
cotifs de la nutrition de la moelle. 



Pas d'autopsie. 

Cause et nature inconnues. 



Gonflement des Tcrtèbres cenrica- 

les. 
Syphilis et goutte. 



Plusieurs cas d'épilepsie. 



Hystérie. 



Coup de couteau-pui^sard au ni- 
veau de la troisième Tertèbre 
dorsale, à cinq centimètres à gau- 
che de l'apophyse épineuse. 



TROUBLES 

»0 «OUTIVBHT. 



ParalTÛe à droite. 



Idem. 



Paralysie do memlwe fkmr 
cique droit. 

Mouvemeata réflexes èmn 
membre. 



Déchirure de la moelle cervicale, 
principalement du côté gauche, 
déterminée par une luxation ver- 
tébrale. 



Paralysie d'an côté. 



Idem. 



Idem. 



Idem. 



Idem. 






Paralysie complète 



n 



Ce tableau démontre d'une manière incontestable que les impres- 
sions sensitives s'entre-croisent dans la moelle chez Thomme comme 
chez les animaux. Dans tous les cas où Tautopsie a pu être faikOi 
Tanesthêsie a existé du côté opposé à la lésion médullaire et 4 la 
paralysie musculaire. Il est vrai que dans beaucoup de ces observa- 
tions, le défaut d'examen nécroscopique a empêché de bien préci- 
ser le siège et la nature de la lésion. Mais elles sont tout aussi signi- 
ficatives, puisqu'il y a toujours eu alternance entre la paralysie des 
muscles et celle des nerfs sensitifs. Il s'est présenté cependant 

(]} Burresi a donné la relation d'un cas d'hémiseotion latérale gaache de 
la moelle, avec paralysie du côté gauche, puis atrophie et hypéresthésie du 
même côté (lo Sperimentale, fasc. 2, nov. 1875). 



DE LÉSION UNIUTÉRALE DB U MOELLE. 



135 



1 



TROUBLES DE LA SENSIBILITÉ. 



ÂMsthésie da côté ffauche. 
Hypérestbésie à droite. 



Amttuéwe à la douleur et au toaehcr à gaache. 



taestkésie à la doolear. à la température, au tou- 

^er et au chatouillement à gauche. 
Iipéresthésie du membre thoracique droit, 
Meur cerrieale. 



Aieilhéflie de l'autre cMé. 



lieaQiésie de l'autre c6té. 



Aiesthésie de l'autre cdté. 

Kjpéresthésie du c6té de la paralysie musculaire. 






iieithésie à droite pour le contact, le chatouille - 
mrat, la douleur» 

lypéresthésie à gauche pour le contact, le cha- 
touillement. 



tarte de la sensibilité au toucher et au pincement 
dans une partie du bras droit, dans les deux 
membres inférieurs. 



TROUBLES 
»B nuTaiTioif. 



Escarre de la 
fesse gau- 
che. 

Artrhopathie 
du genou 
gauche. 



TROUBLES 

umiNAïass 

rr nfTBSTiHAcx. 



Incontinence d'u- 
rine et des sel- 
les. 



OBSERVATIONS 
Dimsis. 




quelques exceptions à cette règle générale. Chez plusieurs de ces 
malades il y a eu anesthésie générale d'un côté et en même temps 
aaesthésie dans une très-petite région de l'autre côté. Or, il est à 
remarquer que dans ces faits la lésion occupait toute l'épaisseur de 
la demi-zone latérale de la moelle, de sorte que par la destruction de 
la substance grise elle arrêtait, après leur entre-croisement opéré, 
toutes les impressions nées au-dessus de l'autre côté- du corps, et 
que par la destruction d'une partie des cordons postérieurs elle com- 
promettait le passage des impressions dans quelques-uns des filets radi- 
culaires ayant leur entre-croisement. Par conséquent, ces résultats de 
la clinique viennent encore confirmer le mécanisme physiologique 
que nous avons admis pour la conductibilité sensitive par la moelle. 
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Vous pouvez voir aussi que l'entre-croisement a lieu non-sealement 
pour les impressions tactiles proprement dites, mais encore pour 
celles du chatouillement, de la douleur et de la température, puisque 
la paralysie de ces divers sens a lieu du côté opposé à la lésion. 

Remarquez encore que ces modes de sensibilité, malgré leur com- 
munauté d'entre-croisement, ne sont pas toujours amoindris ou dé- 
ruits en môme temps. Chacun d'eux peut disparaître ou persister 
seu,.. peut y avoir à ce sujet toutes les combinaisons possibles. Un 
malade, capable d'apprécier parfaitement le contact des objets, ne 
sent nullement la douleur provoquée par un instrument tranchant 
ou piquant. Un autre ne juge pas de la température des corps, tout 
en s'apercevant très-bien qu'il les touche. Un troisième sera impropre 
à subir les impressions de température et de chatouillement, et 
cependant il aura conscience d'un simple contact. La conclusion à 
tirer de là, c'est que ces diverses espèces d'impression ne suivent 
pas les mêmes voies dans la substance grise, fait qui n'avait pas 
été déterminé chez les animaux, et qu'il appartenait à la pathologie 
humaine de mettre hors de doute. C'est donc avec raison que beau- 
coup de physiologistes ont décomposé le sens' général du tact en 
plusieurs sens distincts. L'idée de Buffon, qui admettait un sixième 
sens, le sens génital, n'est peut-être pas aussi absurde qu'on a bien 
voulu le dire, puisque dans Tobservation 6« il y eut anesthésie com- 
plète et persistance des sensations voluptueuses à chaque coït. Les 
Allemands vont, du reste, beaucoup plus loin que nous dans la créa- 
tion de ces subdivisions. Ils admettent une sensibilité particulière de 
l'humidité et de la sécheresse, une autre pour le galvanisme, une 
autre enfin pour la pression. C'est peut-être aller au delà de la vé- 
rité, car la notion, d'humidité et de sécheresse doit résulter d'une 
combinaison des impressions de température et de toucher. Celle de 
pression est due à une ^.ssociation en proportions variables d'impres- 
sionjs de toucher, de douleurs et du sens musculaire. Il est bien vrai 
que des malades qui ont perdu le toucher perçoivent l'action de l'é- 
lectricité ; mais comme cet agent met très-probablement enjeu toutes 
les impressions possibles, il peut encore se faire sentir, pourvu que 
l'une de ces impressions, soit de température ou de douleur, trouve 
le passage libre. 

La suppression de ces divers, modes de sensibilité entraîne des 
conséquences qu'il est facile de comprendre. Si la lésion médullaire 
occupe la région cervicale, si les mains sont anesthésiées, le malade 
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apprécie mal les accidents de surface et la consistance des objets. 
S'il ferme les yeux, ces notions lui font complètement défaut^ et il 
laisse tomber souvent ce qu'il (ient, même quand son sens muscu- 
laire est intact, parce qu'il ne sait plus bien saisir. En tous cas, les 
yeux ouverts, il montre toujours une certaine maladresse. Avec ces 
notions, il perd aussi celle d'emplacement. Beaucoup ne savent plus, 
les yeux fermés, où repose leur corps. La perte du sentimen.t dans 
les pieds, qui est le fait le plus fréquent, empoche les malades de 
sentir distinctement le sol sur lequel ils marchent. Il y a, non pas, 
comme on Ta dit, une ataxie véritable, il y a simplement une marche 
un peu hésitante. Ils ont perdu la stimulation sensitive qui vient ai- 
der à Taccomplissement des actes réflexes de la locomotion, mais la 
machine nerveuse de cette fonction est restée intacte et possède en- 
core ses agents de coordination. Aussi est^-elle seulement moins as- 
surée et pèche-t-elle surtout sous le rapport de la direction, particu- 
lièrement quand la vision n'est pas là pour la rectifier. La perte du 
sens de la douleur, qui se rencontre fréquemment avec l'intégrité du 
toucher, donne lieu à des faits qui étonnent beaucoup Tobsecvateur. 
On ne peut s'empêcher d'être surpris de voir des sujets qui n'accu- 
sent qu'un contact lorsqu'on leur fait une opération quelconque. 
Marcé cite l'exemple d*un paralytique qui s'était arraché tous les on- 
gles des pieds sans éprouver la moindre souffrance. 

Jusqu'à présent j'ai laissé de côté le sens musculaire afin de mieux 
vous faire comprendre qu'il est réellement à part quant à sa marche 
et peut-être même quant à sa nature. Son existence ne saurait être 
contestée aujourd'hui. Dans tous les muscles on trouve de nombreux 
filets sensitifs qui ne peuvent avoir d'autre but que de lui donner 
naissance. Leur présence y est, pour cette raison, tellement indis- 
pensable que nous voyons les nerfs crâniens exclusivement moteurs 
s'associer toujours des filets empruntés aux nerfs sensitifs voisins. 
Enchevêtrés dans les fibres musculaires, ces filets sont parfaitement 
placés pour subir, lors de la contraction, une pression qui est toujours 
proportionnelle à la force de ce phénomène. Par elle les centres 
nerveux reçoivent donc des impressions qui leur permettent ainsi de 
juger de ce qui se passe dans les muscles et de bien régler leur ac- 
tion. Ce sont elles enfin qui rendent les crampes musculaires si dou- 
loureuses. 

Au premier abord il semble difficile, sinon impossible, de recon- 
nititre l'état de ce sens chez un malade ; mais on y arrive d'une ma- 
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nière assez satisfaisante à Taide de la méthode imaginée par Weber, 
et qui n'a été appliquée par lui qu'aux membres sapérienrs. Le bras 
est mis dans Fextension : on applique un bandeau sur les yeux da 
sujet, on attache successivement à la main des poids différents et on 
voit s*il est capable d'apprécier les différences de ces poids. Puisque 
plus les objets a supporter sont lourds, plus les muscles sont obligé^ 
de se contracter vigoureusement pour résister à l'entraînement de la 
pesanteur, il est évident que ce genre d'expérience peut donner une 
idée de la diminution ou de la disparition du sens musculaire. 
Gomme terme de comparaison, Weber a trouvé que dans Tétat nor- 
mal le membre thoracique peut apprécier les différences de poids qui . 
sont entre elles comme 39 à 40. Jaccoud a depuis appliqué le même 
procédé aux membres inférieurs, il s'est servi de deux sacs qui pou- 
vaient être fixés rapidement par des cordons au cou de pied. Il pla- 
çait dans ces sacs deux poids différents. Il faisait coucher le malade 
de façon à ce que ses deux membres abdominaux dépassassent de 
toute leur longueur le bord du lit. Il bandait les yeux, puis attachait 
successivement les deux sacs, en remplaçant le premier par le second 
avec le plus de rapidité possible. Il a vu ainsi qu'à l'état normal, 
pour les membres inférieurs, la différence minimum capable d'être 
appréciée est de 50 à 70 grammes. 

En se servant de ces procédés, la plupart des auteurs des obser- 
vations notées sur notre tableau ont pu indiquer les modifications 
éprouvées par le sens musculaire. Tous s'accordent à dire que ce 
sens était toujours intact du côté où il y avait anesthésie tactile, et 
qu'il était toujours altéré ou détruit du côté de la paralysie muscu- 
laire, c'est-à-dire du côté de la lésion. La transmission des impres- 
sions musculaires se fait donc d'une manière directe, tandis que celle 
de toutes les autres espèces de sensibilité s'opère d'une manière 
croisée. La pathologie humaine était encore seule capable de nous 
apprendre cette particularité, puisque les animaux ne peuvent pas 
rendre compte de leurs impressions musculaires. Elle nous montre 
en même temps que le sort du sens musculaire est toujours lié à 
celui des parties motrices du système nerveux. Il disparaît avec 
le mouvement et reste intact où la motilité persiste. Il meurt 
avec la fonction à laquelle il est affecté. Il est vrai que la méthode 
Weber et Jaccoud ne permet pas de juger de son état dans un mem- 
bre complètement paralysé du mouvement. Mais puisque cette mé- 
thode nous prouve qu'elle est normale dans un membre qui jouit de 
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toute sa motilité, et qu'il est affaibli dans un membre atteint de 
paralysie incomplète^ nous sommes parfaitement autorisés à admets 
tre qu'il doit être tout à fait anéanti où la paralysie musculaire 
est absolue. D'après les autopsies, ce qui parait le compromettre, ce 
sont les lésions des cornes antérieures et non celles des cornes posté- 
rieures. Brown Sequard a cru devoir conclure de ses propres obser- 
vations que les tubes du sens musculaire entrent dans la moelle en 
s'ajoutant aux racines antérieures et non aux racines postérieures, et 
qu'ils gagnent l'encéphale en suivant la colonne grise antérieure. 

Dans mes idées personnelles, il y aurait une tout autre organisa- 
tion. Les filets sensitifs des muscles sortiraient de la moelle avec les 
raiMnes postérieures, mais ils y rentreraient accolés aux racines an- 
térieures. Comprimés dans leurs anses périphériques, ils devien- 
draient le siège d'un ébranlement moléculaire qui se propagerait à la 
fois dans la portion directe et dans la portion réfléchie du filet ner- 
veux. Par la portion directe, il viendrait aboutir aux cellules sensi- 
tives et pourrait gagner par là le centre cérébral en y faisant naître 
une véritable sensation. Par la portion réfléchie, il viendrait appor- 
ter aux cellules motrices antérieures une stimulation en rapport avec 
la compression éprouvée. Ce serait un autre genre d'action réflexo- 
motrice. Je discuterai cette hypothèse dans l'étude de la sensibilité 
récurrente. Ici je ne fais que la signaler, tout en reconnaissant qu'elle 
s'accorde moins que l'explication de Brown Sequard avec les faits 
pathologiques rapportés dans notre tableau. Mais il faut avouer qu'il 
règne encore sur la question du sens musculaire assez d'obscurité 
pour autoriser toute espèce de supposition. 

Les physiologistes et les médecins se montrent pour la plupart 
portés à exagérer l'influence de la perte du sens musculaire et pré- 
tendent qu'elle équivaut presque à la paralysie des nerfs moteurs. 
Chez les animaux ayant peu de spontanéité et de volonté, comme la 
grenouille, les centres nerveux, n'étant plus stimulés par des impres- 
sions, n'auraient môme plus l'idée de se servir de muscles et de 
nerfs moteurs dont le mécanisme aurait cependant conservé toute sa 
Yigueur. Chez les animaux supérieurs, et chez l'homme particulière- 
ment, la volonté mettrait encore les muscles en mouvement ; mais 
comme le cerveau agirait alors sans son régulateur indispensable, il 
ne produirait que des mouvements désordonnés et il en résulterait l'a* 
taxie locomotrice. Dans l'étude physiologique spéciale de cette mala- 
die, ce sera le lieu de juger la valeur de cette assertion et d'interpréter 
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les expériences de CL Bernard et de Panizza qui s'y rapportent. 

L'hypéresthésie ou exagération de la sensibilité attire de très- 
bonne heure Pattention des malades, non pas parce qu'elle fait naître 
dans leur esprit des craintes sérieuses, non pas non plus parce qu'elle 
est une cause de vives douleurs, mais parce qu'elle donne lieu à des 
phénomènes réellement agaçants. Le moindre frôlement, un contact 
léger et qui serait passé inaperçu dans les conditions ordinaires, de- 
vient l'occasion d'une impression désagréable qui fait même tres- 
saillir le malade. Il arrive aussi que, quand on touche un des 
membres, on provoque en même temps une sensation douloureuse 
dans le membre non touché. Dans ce cas, il se produit dans le. cen- 
tre gris une réflexion de l'ébranlement non pas vers un nerf moteur, 
mais vers un nerf sensitif. Ce symptôme indique un état d'activité 
morbide des cellules de la moelle, une lésion organique qui est 
dans sa période inflammatoire et n'a pas encore amené la destruc- 
tion des éléments nerveux. Les malades peuyent apprécier les deux 
pointes de Teesthésiomètre avec un êcartement beaucoup plus faible 
que dans Tétat normal (1). Cette exagération de la sensibilité, déjà 
si marquée dans les maladies de la moelle, Test encore plus dans la 
méningite spinale. La notion des deux pointes peut alors être ob- 
tenue avec un êcartement soixante fois moindre. Cette plus grande 
puissance de Thypéresthésie tient-elle à ce que les racines posté- 
rieures sont directement en rapport avec les enveloppes de la 
moelle, ou à ce qu'il n'y a guère de* méningite concomitante sans 
une congestion de la moelle qui, dans ce cas, devient rapidement 
générale ? Je crois que cette dernière explication est la meilleure, et 
qu'en général, dans les maladies de la moelle, l'hypéresthésie est due 
à une excitation congestionnelle ou inflammatoire de la substance 
grise. Celle-ci, dans l'état normal, ne fait que traduire dans Tencé^ 
phale l'ébranlement qu'elle a reçu des racines, en en respectant l'in- 
tensité. Mais il n'en est plus de même lorsqu'elle est dans un état de 
surexcitation provoquée par un travail inflammatoire. Elle multiplie 
alors ce que les racines la chargent de transmettre et donne lieu 
ainsi à des sensations qui sont bien au delà de l'impression exté- 
rieure et initiale. 

L'hypéresthésie, en général, ne porte pas comme l'anesthésie sur 
un ou plusieurs des sens composant la sensibilité, à l'exclusion des 

(1) Voyez Maurice Jeannel, Arsenal du diagnostic médical. Paris, 1877. 



TROUBLES de: LA SENSIBILITÉ. 141 

autres. Elle se généralise toujours. Elle envahît à la fois les sens du 
toucher, du chatouillement, de la température et de la douleur. Gela 
s'explique puisque la congestion ou l'inflammation sont, par leur 
nature, aptes à la diffusion. Elles siègent d'emblée dans toute une 
région et surtout dans toute une agglomération du même tissu. Elles 
occupent à la fois toutes les colonnes de transmission de ces diverses 
impressions. L'anesthésie nécessite, elle, au contraire, plus qu'une 
inflammation, elle est la conséquence d'une destruction du tissu, et 
cette destruction reste souvent localisée dans de petits groupes d'élé- 
ments histologiques. En raison même de cette généralisation inévi- 
table, le malade, qui sent d'une manière exagérée le moindre contact, 
accuse une impression de cuisson vive lorsqu'on le touche avec un 
corps à peine tiède. Il est pris de véritables convulsions, même quand 
on le chatouille d'une manière insignifiante. 

D'après le tableau, dans les maladies qui n'intéressent qu'une des 
moitiés de la moelle, l'hypéreslhésie siège toujours du côté de la 
lésion et du même côté que la paralysie musculaire. Mais comme les 
conducteurs des impressions sensitives s*entre-croisentdans la moelle, 
il est évident que la cause de ce phénomène doit se trouver dans la 
moitié de la moelle qui n'est pas le siège de la maladie. C'est pour- 
quoi je suis porté à penser qu'il y a toujours, dans cette moitié sup- 
posée saine, une inflammation ou une congestion de voisinage. De 
l'autre côté se trouve la véritable altération matérielle, celle qui est 
capable de détruire le fonctionnement des éléments et d'amener Ta- 
nesthésie dans la partie opposée du corps. Mais cette lésion, tout en 
restant localisée dans sa demi-colonne, détermine une congestion 
dans l'autre demi-colonne qui reçoit et multiplie les impressions nées 
sur l'autre partie du corps. Cette explication si simple n'a pas cepen- 
dant paru s£ms doute admissible à tous les auteurs, tout au moins 
d'une façon générale ; comme au moment où l'hypéresthésie apparaît 
Tanesthésie est à peine marquée dans l'autre membre, quelques-uns 
ont pensé que l'observateur était victime d'une illusion ; qu'il croyait 
la sensibilité augmentée d'un côté, par cette seule raison qu'elle était 
diminuée de l'autre côté. Mais il faut avoir examiné bien superficiel- 
lement les faits pour émettre une pareille opinion, car il y a une 
teUe différence entre l'hypéresthésie pathologique et la sensibilité 
physiologique, même de la personne la plus impressionnable, qu'on 
ne peut songer un seul instant à un simple effet de comparaison. 
Drown Sequard, tout en reconnaissant que la congestion ou Tinflam- 
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matioa de la substance grise peut donner lien à de rhjfpéresthèsie, 
prétend qu'elle apparaît aussi dans d'autres conditions, et qu'il y a 
lieu d'admettre trois espèces d'hy pères thésie : 

1* Une qui serait toute locale, qui ne trouverait pas sa cause dans 
un état anormal des centres nerveux sensitifs, mais dans la produc- 
tion d'une inflammation subaiguë des articulations, des muscles et 
du tissu cellulaire sous-cutané des membres paralysés. Cette inflam- 
mation tiendrait elle-même à une irritation des centres vaso-moteurs 
et se rencontrerait plutôt dans les maladies de la base de l'encéphale 
que dans celles de la moelle» 

2? Une qui serait due à une congestion ou à une inflammation de 
la moelle ou de ses enveloppes. C'est celle qui accompagnerait toutes 
les lésions spontanées de la moelle et que j'avais surtout en vue tout 
à rheure dans l'explication que je vous proposais. Selon Brown Se- 
quard, elle n'aurait jamais qu'une durée limitée. Elle disparaîtrait 
même en général assez vite. Je vous ferai observer cependant que je 
possède plusieurs faits d'hypéresthésie, par lésion spontanée, qui du- 
rent depuis un assez grand nombre d'années. 

3° Une d'origine exclusivement traumatique que le physiologiste 
provoquerait chez les animaux à Taide d'une section incomplète de 
la moelle et qui apparaîtrait chez Thomme dans les cas de blessures 
par un coup d'épée ou de couteau. Celle-ci se montrerait à un bien 
plus haut degré que les précédentes. Ce serait chez le lapin qu'elle 
atteindrait son plus grand développement. En outre, elle serait per- 
sistante. Chez l'un des sujets signalés dans notre tableau d'observa- 
tions, elle existait encore vingt-cinq ans après l'époque de la blessure. 
Dans le cas de vivisections elle ne s'éteint qu'avec la vie, quand 
môme on attend une mort naturelle. Brown Sequard croit qu'on ne 
peut pas l'attribuer à une inflammation provoquée par la blessure, 
parce qu'elle apparaît trop tôt après l'opération pour qu'un travail in- 
flammatoire ait eu le temps de s'établir, et parce qu'elle persiste bien 
au delà de la durée possible d'un état phlegmasique. Il se montre 
porté à penser qu'elle est le résultat d'une espèce de compensation 
qui s'établirait dans l'appareil sensitif après la cessation d'action 
d'une de ses moitiés, de même qu'un poumon resté sain exagère son 
fonctionnement pour suppléer son congénère malade. Il faut avouer 
qu'au point de vue du résultat final, le but serait ici complètement 
manqué, et que la nature aurait là une idée malheureuse que ses 
allures habituelles ne nous autorisent pas à admettre. Si on veut ab 
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solnment refuser la possibilité d'un état d'irritation permanent, je 
n'entrevois qu'une explication admissible. C'est que la blessure en- 
tame toujours plus ou moins la substance grise de l'autre moitié de 
la moelle, et qu'en limitant ainsi le champ de dispersion des ébranle- 
ments sensitifs^ elle expose les cellules persistantes à des secousses 
plus violentes. 

En dehors de cette hypéresthésie périphérique, la plupart des ma- 
ladies de la moelle donnent lieu à une exagération de la sensibilité 
propre de cet axe qui fait que la moindre pression exercée. sur la 
colonne vertébrale donne lieu à des douleurs excessivement vives. 
U sufût même, pour les provoquer, d'une faible impression de tempé- 
rature que Ton obtient en passant au niveau du point malade une 
éponge imprégnée d'eau froide ou d'eau tiède. Il semble donc que la 
moelle, dont les éléments propres sont tout à fait insensibles dans 
rétat physiologique, acquière une sensibilité anormale dans l'état 
pathologique. Du reste, il est plus probable que cette pression agit 
en réahté sur les racines dont les impressions sont ensuite multipliées 
par la substance grise enflammée. Toutefois, cette exagération de la 
sensibilité centrale peut très-bien se montrer sans qu^il existe de lé- 
sion matérielle, au moins apparente. Axenfeld a même voulu faire 
de cette sensibilité, sine materia, une maladie spéciale qu'il a appelée : 
Irritation spinale (1). Selon lui, dans cette affection, en dehors de la 
rachialgie, il y a des troubles fonctionnels très- variables et très-mobi- 
les. Mais, en réalité, ce n'est dans ces circonstances qu'un des phéno- 
mènes si nombreux d'une maladie plus générale, Vhystérie. Il est 
probable, du reste, que cette rachialgie passagère, dans l'hystérie, n'est 
pas complètement fonctionnelle et qu'elle est la conséquence d'une 
congestion de la moelle. Dans cette maladie, en effet, il y a de grands 
troubles de l'innervation vaso-motrice, comme le prouvent les change- 
ments de coloration de la face et l'irrégularité des sécrétions. Sans 
doute que la douleur spinale correspond à des périodes de congestion 
de la moelle. 

A côté de ces douleurs qui n'apparaissent que sous l'influence d'une 
impression extérieure, il en est d'autres qui naissent spontanément 
sans aucune provocation extérieure. Ces douleurs spontanées consti- 
tuent déjà, au fond, un fait de perversion, puisque ce sont des sen- 
sations subjectives qui n'ont rien de normal et qui traduisent toujours 

(l) Axenfeld, Des névroses, in Pathologie médicale de Requin, t. IV. 
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une cause intérieure d'irritation. La plupart des malades atteints 
d*ane affection organique de la moelle se plaignent d'éprouver une 
douleur fixe qui fait le tour du corps, occupant ainsi une zone circu- 
laire assez étroite. Elle n'est pas, comme on J*a dit, le résultat d'une 
paralysie des muscles respirateurs correspondants, car elle peut exis- 
ter au-dessous des muscles de la respiration. Chose remarquable, elle 
siège toujours au niveau de la limite supérieure de la lésion. Je crois 
que la chose peut s'expliquer : sur les frontières des parties complète* 
ment altérées, il y aune zone qui est comme une pénombre morbide, 
oii l'altération es^ à son début et consiste, tout au moins, en une 
injection de voisinage. Là, il y a exagération, et non suppression d'ac- 
tion. D'où des sensations subjectives de douleur. A la frontière infé- 
rieure existe la même exaltation des cellules sensitives. Mais comme 
elles ne sont plus en communication avec le cerveau, cette exaltation 
reste inconsciente. Dans beaucoup de circonstances, il y a en outre 
des douleurs qui s'irradient dans tous les membres, môme quand 
ceux-ci sont anesthésiés, ce qui a donné naissance à la dénomination 
d* anesthésie douloureuse. Ces douleurs sont quelquefois déchirantes. 
Elles traversent comme Téclair les nerfs dont elles dessinent le trajet. 
D'où l'épithète de fulgurantes. Elles sont profondes, par ce fait qu'elles 
occupent les troncs nerveux; aussi la plupart des sujets les rapportent- 
ils aux os. Quand, au début d'une maladie, elles se montrent à la fois 
générales et atroces, on peut assurer qu'il existe une vive inflamma* 
tion des méninges, une méningite spinale. Non-seulement les résultats 
nécroscopiques ont prouvé jusqu'à présent qu'il en était ainsi, mais 
la physiologie autorise pleinement cette conclusion. Nous avons vu 
que la substance grise normale, môme celle des cornes postérieures 
qui est affectée à la sensibilité, est cependant tout à fait insensible à 
toute espèce d'irritation. Elle ne produit dans l'encéphale un ébranle- 
ment -appréciable ou douloureux pour le moi qu'à la condition 
d'avoir été préalablement ébranlée elle-même, non pas par un scal- 
pel, un agent chimique, ou l'électricité, mais par les racines posté- 
rieures. Celles-ci seules sont capables de forcer la substance grise à 
faire naître dans le cerveau une,sensation. Elles sont à la fois Tunique 
clef s'adaptant au mécanisme de cette colonne sensitîve et le huas de 
levier propre à multiplier l'ébranlement des cellules qui la forment. 
Voilà pourquoi l'irritation des racines est si douloureuse, tandis que 
celle de la substance grise ne Test pas, quoique l'ébranlement qui 
provoque une douleur, lorsqu'il est appliqué sur une racine, est obligé 



TROUBLES DE LA SENSIBILITÉ. 145 

de passer par la substance grise avant de devenir cette douleur. Par 
conséquent, toute cause morbide capable d'irriter les racines et d'en 
exalter le fonctionnement aura pour effet de multiplier outre mesure 
leur action sur la substance grise et, par Tintermédiaire de celle-ci, 
sur le centre de perception cérébrale. Or, rien n'est mieux placé que 
les méninges pour produire cet état d'exaltation des racines qui sont 
là, isolées de tout entourage d'autres éléments nerveux et en contact 
direct avec elles. Elles ressentent la pression que fait naître le moin- 
dre épaississement des enveloppes, la moindre congestion. Elles par- 
tagent pour ainsi dire les destinées inflammatoires des méninges. De 
plus, dans celles-ci comme dans toutes les membranes, l'inflammation 
rencontre une forme de terrain très- favorable à une extension rapide, 
de sorte que l'influence se porte très- vite sur toutes les racines et que 
les douleurs sont alors non-seulement très-vives, mais encore géné- 
rales. 

Plongées dans l'épaisseur des cordons postérieurs, ces mêmes ra- 
<:înes y subissent encore le contre-coup des modifications matérielles 
de ces colonnes blanches dont les maladies se signalent encore par 
des douleurs relativement assez vives. Mais alors ces douleurs sont 
moins générales et plus disséminées, tout justement parce que les 
fibres des racines y sont très-éparpillées et ne passent pas toutes à 
travers les parties malades. Les méninges agissent sur le faisceau et, 
par conséquent, sur Tensemblo des fibres. Les cordons n'agissent que 
sar quelques-unes de ces fibres. D'où une somme de souffrance beau- 
coup moindre. 

Enfin, les douleurs spontanées existent aussi dans tous les cas où 
la substance grise est irritée. Les cellules vibrent pour ainsi dire 
d'elles-mêmes sans y avoir été provoquées par un ébranlement ap- 
porté par un nerf; et le moi rapporte la sensation qui en résulte au 
trajet des nerfs afférents à ces cellules. Ces douleurs spontanées ont 
une grande valeur diagnostique. Car on peut assurer que tout para- 
plégique qui en éprouve est atteint d'une maladie matérielle de Taxe 
«pinal. 

Les sensations subjectives peuvent varier non-seulement avec le 
sujet, mais encore chez le môme individu, parce qu'elles peuvent por- 
ter sur les diverses espèces de sensations tactiles. Il en est qui res- 
sentent des impressions non motivées de chaleur ou do froid très- 
intenses. D'autres qui ne s'aperçoivent pas de l'application réelle d'un 
fer rouge, et qui cependant accusent à chaque instant des sensations 

PoiNCARÉ. Syst. nm\ 2« (5dit. !• — 10 
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de brûlure alors que rien ne les touche. La congestion des conduc- 
teurs des impressions de température produit des illusions de calo- 
rique, comme celle de la rétine produit des illusions de lumière, 
comme celle du centre et du nerf auditifs produit des illusions de 
sons. Un singulier genre de sensations subjectives sont celles qui 
donnent lieu à des illusions d'emplacement. Dans Tune, des observa- 
tions inscrites sur le tableau, le sujet était convaincu que ses membres 
thoraciques restaient toujours croisés sur la poitrine. Enfin, un dernier 
mode de perversion consiste dans la possibilité de mettre en action 
les conducteurs médullaires d'une espèce de sensibilité x>ar les agents 
excitateurs d'une autre espèce. Un simple contact peut donner lieu à 
une sensation erronée de température, de froid ou de chaleur excessif. 
L'application d'un corps froid peut donner lieu à une sensation de 
chatouillement. 



DOUZIÈME LEÇON 



Troubles du mouYement, de l'innervation Yaso-motrice, de la caloriflcation. 



Messieurs^ 

Troubles du mouvement. — Nous suivrons ici l'ordre que nous 
avons adopté pour les troubles de la sensibilité, c'est-à-dire que nous 
étudierons successivement les modifications en moins et les modifi- 
cations en plus de la motiiité. 

Les paralysies musculaires qui dépendent des maladies de la moelle 
frappent généralement toutes les parties situées au-dessous de la lé- 
sion et elles prennent le nom de paraplégies, La perte complète du 
mouvement volontaire du tronc et des membres indique toujours ou 
une affection organique très-grave de la moelle ou une paraplégie 
hystérique (1). Car, en fait de paraplégie de nature fonctionnelle, il 
n'y a que celle-là qui puisse paralyser complètement les muscles de 
la locomotion. Dans les maladies organiques, la paralysie occupe le 
tronc et les quatre membres, si la lésion existe à la région cervi- 
cale ; elle envabit seulement les membres inférieurs lorsqu'elle a 
pour siège la partie inférieure de la moelle. Il y a, en cela, entre la 
physiologie et la pathologie, un accord parfait qui est devenu une 
connaissance tout à fait élémentaire. En général, le mouvement est 
aboli dans les deux congénères à la fois. Gela tient à ce que la moelle 
forme un cordon si étroit que Taltération envahit presque fatalement 
les deux moitiés latérales. Il arrive quelquefois, cependant, que 
la paralysie n'existe que d'un côté et, dans ce cas, la pathologie vient 
confirmer ce que nous enseigne la physiologie expérimentale, à sa- 
voir, que la transmission du mouvement est directe dans la moelle. 
Car on trouve toujours la lésion du môme côté que la paralysie, 
ainsi que vous pouvez vous en assurer en consultant le tableau. Du 

(1) Pierret a observé un cas de paraplégie intermittente liée cependant à 
un processus inflammatoire delà moelle {Archiv. de phys, norm, et path., 
2* série, t. U, 1876, p. 45). 
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reste, raifection reste rarement unilatérale (1). Bientôt la lésion s'é- 
tend de Pautre côté et la paralysie devient double. Dans les diverses 
combinaisons, auxquelles peuvent donner lieu les altérations maté- 
rielles de la moelle, il en est beaucoup qui, pendant longtemps, ne 
déterminent qu'une paraplégie incomplète, tout justement parce que 
celle-ci ne peut être absolue que lorsque toutes les cellules des cornes 
antérieures du segment inférieur de la moelle ont été totalement 
détruites, ou lorsque les cordons antéro-latéraux ont été détruits en 
un point dans toute leur épaisseur, et cette destruction ne peut se 
faire, la plupart du temps, que peu à peu. Ainsi que je viens de le 
sous-entendre dans la pbrase précédente, la clinique démontre, de la 
manière la plus incontestable, qu'une paralysie organique du mou- 
vement est toujours due à une altération, soit des cordons antéro- 
latéraux, soit des cornes antérieures, soit des deux à la fois. Elle 
vient donc encore justifier les enseignements de la physiolo^e. 
Jiacdoud et Biilodont cependant rapporté des faits de ramollissement 
-porté au 'dernier degré et occupant une petite étendue de toute Té- 
paisseur>âes cordons antéro-latéraux et n'ayant pas donné lieu à 
une paraplégie -pendant la yie. Gomme dans ces cas la substance grise 
était parfaitement intacte, ces auteurs ont rapproché ces résultats de 
Tobservation pathologique de ceux obtenus par quelques vivîsecteurs 
qui'onFtvu aussi la section complète des cordons antéro-latéraux 
Ti^ôtrepas toujours suivie de Fim possibilité de la marche. Et ils en 
ont condfi que les cornes antérieures concourent avec les cordons à 
la transmission motrice, et qu'elles peuvent même y suffire. Cette 
assertion est en désaccord avec les lois de la conductibilité que nous 
aTons posées dans nos premières leçons, puisque, d'après ces lois, 
les cellules motrices recevraient de la volonté l'ordre d'entrer en ae- 
tion par l'intermé^aire des fibres que nous avons appelées encépha- 
liques et qui fovti partie de ces cordons. Il est vrai que les faiis 
pathologiques et expérimentaux cités forment l'exception. H est vrai 
aussi quW peut «e demander s'il n'y a pas eu une observation 
insuffîsahte. Mads, lïïÀaie en les cotisidérant coihme offrant tonte la 
rigueur nécessaiife, «ce que, du reste,' je suiâ porté à faire', on peut 
encope^ut contîilier 'à Taide d'une hypothèse qui entré dans ma mâ- 
nièi«e de voir, en dehors même de ces faits. En effet, les: cellules 

(1) Ifosengeil « tu Va paralysie rester unilatérale chez une Anglaise qui 
- était tombée «sur les lombes {Berlin. Klin. Wochenschrift, 25 octobre 1875, 
n« 43, p. 588). 
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motrices sont réunies entre elles par des anastomoMS'' dircN^esi et 
forment une chaîne continue dans toute retendu» de toi mx)ertie>. Mliss 
sont en outre reliées, de distance en distance*, par tear fiftrey en knse* 
du cordon antérieur, peut-être môme par «elles du. coidov postérieur:. 
Enfin, chacune d'elles reçoit une âhve partsntr du corps sfriél C'est lai 
fibre encéphalique. Celle-ci est certainemenit la yoib' ^» jHus- directes 
et la plus rapide pour la transmission des ordres dS' kc Tslontd. Mais; 
peut-être sert-elle surtout à la pnoduotiom de» monvementk-* psriiels, 
G*est le doigt qui vient frapper instantanément sur une seule tdvcfa». 
Dans la locomotion, qui résulte de' lia cembinaisoni êtes- monviwnents 
partiels entre eux, il y a un ordre préétabli ^i ftûf qusltes GelltalsB' 
s'excitent mutuellement à entrer en action, soit par Pîntermédiaire» 
de leurs anastomoses, soit par Tintennédiatre des* fièiieS'' ea ave. IDe* 
plus, elles y sont excitées d'une façon> p£flexe' et^ tevt ânes* végu^re* 
par les racines sensitives qui apportent les iiai>pFes8ion9 de* confoet', 
de sorte que dans ces circonstances les^ftbres enoépitoiiques: sembtot' 
n'avoir pas à intervenir. La preuve qu'iipeut a«L'moRi»en être* ainsi, 
c^est que la grenouille décapitée marehe^ eft cwpeiidàmt le£Ff3)pes)eiieé^ 
phaliques sont comme non s^venues^ puisque hmc ao»tkiaife^ se'trauTe* 
interrompue avant leur arrivée dans^le^oorps sItoiésF. i^bien^ dlto» 
les maladies des cordons antérieurs, it n'y a de» sacnfià qiue* Hss" 
touches encéphaliques indispensables* anix' mou^^mentsi isoié», On> 
ctmiprend donc que. malgré leur disstruetàcm. mofiiide,, les' matedesi 
puissent encore exécuter des mouvements d'^ensemMK d« iDcmnotin»^ 
Il suffit que les cellules supérieures soient mise» m tratni por de» 
fibres volontaires; elles entraînent eneuitia'dUaB lu» mo»>wmenP ^^witu 
les cellules inférieures qui sont intaertes, maiis' ipn sonQ pm-éevdiB' 
fiibres encéphaliques. On se demande alors peunqusi ià n'en' eM^ pa» 
ainsi cheis tous les malades. Mais* d^abordi l'al^éradmv tsciusm ^» 
cordons antérieurs est rare. Ënsuitfii loa€ le moade^ ii/«9«.pais> égsh 
lement apte à la réalisation involontair^idxiinittiQiiiianerdivhkmarditt^ 
de même que tout le monde n'est pa^égalemftnl.aptB'aadoigtéiïd'W 
instrument. Il doit y avoir là defs: condlUonv» indiiridbsile» tràsu 
variables qui sont surtout trèsHXtarquées quandb on* compare^ le» 
espèces. Ainsi la grenouille décapkéeimaiKsiittbcaioKDap xiiieox qoe^ 
d'antres animaux. 

Deux observations encore pour cerminer ee^oi oonseimeta. dimi- 
nution ou l'abolition du mouvement votontaiara 

Quand le clinicien voit le mouvements volonUônr-sepavalM un^pm 
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dans es régions qui en ont été longtemps privées, il est porté à pen- 
ser qu'il a fait une erreur dans son diagnostic et que la lésion ma- 
térielle, primitivement admise, n'existait pas ou n'était pas aussi com- 
plète qu*il Pavait supposée. Mais l'idée d'une réparation ultérieure des 
parties détruites ne lui vient jamais à l'esprit. C'est peUt-ôlre à tort, 
car nous avons* vu, à la fin de Tanatomie pathologique, que la moelle 
pouvait se régénérer comme- les nerfs. Non-seulement le fait est fré- 
quent chez les animaux, mais il a été observé plusieiurs lois chez 
l'homme* 

Bouchut prétend que toutes les paraplégies n'ont pas leur cause 
dans le système nerveux. D'après lui, la paralysie peut dépendre 
d'une altération primitive de la fibre musculaire, occasionnée par 
différentes causes, et il rappelle alors myogénique. Elle pourrait être 
la conséquence de la commotion des muscles à la suite d'une con- 
tusion, du froid exerçant son action sur une région musculaire, de 
répuisement de la force . musculaire par un exercice continuel trop 
actif, des troubles et des arrêts de circulation dans un ou plusieurs 
muscles. Mais, évidemment, quand il s'agit de la paralysie d'un ou 
de quelques muscles, personne ne songe à l'attribuer à la moelle. 
De plus, dans ce cas il est bien difficile de séparer la part d'influence 
subie par les muscles de celle des nerfs qui rampent dans leur 
épaisseur. Lorsque la paralysie est générale et affecte la forme 
paraplégique, nous verrons, dans la physiologie pathologique spé- 
ciale, que presque toujours il est facile de mettre le doigt sur un 
mécanisme réellement central. 

Lorsque les cordons antéro-laléraux sont seuls atteints ou lorsque 
l'altération de la substance grise n'occupe qu'une zone et a respecté 
un segment caudal plus ou moins étendu, les muscles qui sont ani- 
més par ce segment et qui sont tout à fait incapables d'obéb: à la 
volonté, peuvent encore exécuter des mouvements réflexes. Ces 
mouvements sont môme beaucoup plus intenses que dans l'état nor- 
mal, sans doute parce que, dans l'impossibilité oii il est d'aller plus 
loin, l'ébranlement sensitif se concentre dans le segment. Les choses 
se passent absolument comme chez les animaux auxquels on a fait 
une section transversale complète de la moelle épinière. Il est vrai 
de dire qu'en général le phénomène est plus marqué chez les ani- 
maux que chez l'homme. Pour les premiers, la moindre sensation 
cutanée peut en provoquer. Pour l'homme, on ne les produit souvent 
que par des excitations portées sur la plante des pieds, l'anus, le 
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gland, ou dans le canal de l'arètre. Il faut chez lui une impression 
plus forte et appliquée sur des régions ayant un appareil sensitif 
plus perfectionné. Mais les phénomènes réflexes obtenus n'en sont 
pas moins beaucoup plus intenses que dans Tétat normal. 

Cette exagération a une grande valeur diagnostique, car elle indi- 
que à coup sûr que la transmission au cerveau est interrompue par 
une lésion organique. Aussi dans les paraplégies fonctionnelles, dans 
lesquelles la moelle est cependant restée intacte, non-seulement les 
mouvements volontaires sont abolis, mais les mouvements réflexes 
sont presque nuls ou tout au moins restent ce qu'ils sont à Tétat 
normal, parce que Timpression provocatrice n'est pas limitée dans sa 
sphère d'expansion. On voit souvent, dans les maladies de la moelle, 
les mouvements réflexes, qui ont survécu aux mouvements volon- 
taires, disparaître à leur tour. On peut assurer alors que la lésion a 
envahi la substance grise du segment caudal. Pour toutes ces rai- 
sons, il est important en clinique de rechercher la situation des 
actes réflexes. On a recours généralement à l'électricité pour cher- 
cher à les provoquer. Mars-Hall a eu raison de poser en principe que, 
toutes les fois qu'on obtient chez les paraplégiques des contractions 
en électrisant la peau des membres inférieurs, c'est qu'il s'agit d'une 
paraplégie fonctionnelle ou d'une lésion matérielle très-limitée qui 
a respecté tout le segment alimentant ces membres ; que, du moment 
que les muscles ne réagissent plus contre la faradisation localisée^ 
c'est que la lésion a envahi tout le segment caudal. Il est vrai que 
les muscles portent en eux-mêmes la propriété contractile et que 
l'électricité peut la mettre en jeu sans le concours du système ner- 
veux. Mais alors il faut agir directement sur les muscles et de plus 
la contraction reste à peu près limitée au point touché. D'ailleurs, 
comme les muscles s'altèrent du moment qu'ils sont plongés dans 
rinactivité, ils ont bientôt perdu cette propriété inhérente à leur 
matière. Il est vrai aussi que le môme résultat négatif peut avoir 
lieu après l'empoisonnement des muscles par le plomb sans que ni 
la moelle ni les nerfs ne soient malades. Mais nous indiquerons dans 
la physiologie spéciale les moyens d^éviter l'erreur. Il est vrai, enfin, 
que les lésions des nerfs moteurs ont aussi le môme effet, mais alors 
on se trouve en présence d'une paralysie toute partielle et non pas 
en présence d'une paraplégie (1). 

(1) Nothnagel a vu des déformations de la colonne vertébrale enrayer 
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Un phénomène d'exaltation motrice qu'on rencontre fréquemment 
chez les paraplégiques, c'est celui qu*on désigne par le mot crampes. 
Il consiste dans la contraction violente et continue d'un plus oa 
moins grand nombre de muscles. Cette contraction dure une ou deux 
minutes en s'accompagnant de douleurs excessivement vives. Les 
muscles qui en sont le siège forment une saillie dure et résistante 
que Tobservatenr peut apprécier même à distance. C'est là encore 
un mode particulier de manifestation de l'exagération morbide du 
pouvoir réflexe sous l'influence d'un processus irritatif. 

Chez quelques malades, les membres inférieurs paralysés sont 
parfois agités passagèrement par des tremblements et môme par 
des secousses convulsives qui se montrent sous la forme de vérita- 
bles accès. C'est à ces convulsions, qui relèvent exclusivement de la 
moelle^ qui n'envahissent que des muscles animés par des nOT& 
rachidiens et môme que les muscles des membres inférieurs atteints 
de paralysie volontaire, qu'on doit réserver, suivant Brown Sequard^ 
k désignation à'épilepsie spinale. C'est bien là en effet une épilepsie 
partielle qui, comme cause et comme effets, n'appartient qu'à la moelle 
et à laquelle les autres centres nerveux ne prennent aucune part. Elle 
indique encore, comme les crampes, que la substance grise, située au- 
dessous de la lésion principale, est le siège d'une injection plus ou 
moins passagère qui a exalté son pouvoir réflexe. Au premier 
abord, ces convulsions réflexes semblent être tout à fait spontanées. 
Mais il est probable qu'il y a encore ici, comme toujours, une impres- 
sion empruntée au contact du lit^ ou d'une main, ou d'une tout autre 
nature. C'est d'autant plus probable que les tremblements survien- 
nent surtout au moment que le malade est mis dans un lit relative- 
ment froid, ce qui fait qu'il Tattribue lui-môme à une sensation de 
froid qu'il ne perçoit cependant pas toujours; ou bien lorsqu'on 
cherche à lui déplacer un membre à Taide des mains. Ces impres- 
sions faibles, qui, dans les conditions ordinaires, seraient tout à fait 
incapables de provoquer une réaction motrice, le peuvent lorsqu'elles 
aboutissent à un centre exalté. Il est à remarquer que l'exagération 
des mouvements réflexes, que les crampes et l'épilepsie spinale se 
rencontrent surtout chez les sujets atteints d'hypéresthésie ou d'a- 
nesthésie douloureuse. L'exaltation du système central sensitif 



même les actions réflexes {Ârchiv fur Psych. w. Nervenkrank,, n" 1, vol. VI, 
p. 322, 1875). 
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coexiste avec Pexaltation du système central moteur. C'est encore là 
une application de cette loi qui veut que les mouvements réflexes 
soient proportionnels à Tintensité des ébranlements sensitifs. 

En 1869, Brown Sequard a démontré qu'on pouvait à volonté 
créer chez les animaux une maladie convuUive, ressemblant en 
tous points à Tépilepsie générale ordinaire, en dilacérant avec un 
scalpel un point de la moelle épinière, soit à la région dorsale, 
soit à la région lombaire (1). Quelques semaines après Popération^ 
des attaques convulsives ont lieu spontanément plusieurs fois par 
jour, ou une fois au moins tous les deux ou trois jours. On peut en 
outre en provoquer, n'importe à quel moment^ en pinçant simple- 
ment la peau au niveau de l'angle de la mâchoire. L'excitation cuta- 
née remplace Vaura epilepticœy ou plutôt en est une véritable* 
Quand on n'a lésé qu'un côté de la moelle, c'est de ce côté qu'il faut 
pincer la peau. Ces attaques consistent en convulsions cloniques de 
presque tous les muscles de la tôte, du tronc et des membres . Elles 
ne sont pas localisées, comme dans la véritable épilepsie spinale, 
dans les muscles situés au-dessous de la lésion médullaire. Il y a 
généralisation des mouvements convulsifs comme dans Tépilepsie 
ordinaire dont le siège se trouve presque toujours dans l'encéphale. 
La physionomie de l'attaque est, du reste, identique avec celle de 
cette épilepsie. Enfin ce qui complète Tanalogie ou plutôt l'identité, 
c'est que peiidant chaque accès la sensibilité cutanée semble abolie. 
C'est donc une véritable épilepsie qui a bien sa cause première et 
permanente dans la moelle, mais dont les effets ne restent pas limités 
aux départements musculaires de la moelle. C'est pourquoi Brown 
Sequard pense qu'on ne doit pas lui appliquer la dénomination 
d*épilep8ie spinale. On rencontre dans l'espèce humaine des faits 
analogues à ceux que Brown Sequard a artificiellement provoqués. 
Le sujet de l'observation 8 de notre tableau, qui était atteint d'une 
plaie de la moelle épinière, eut une première attaque d'épilep^ie 
quelques semaines après la blessure : « Tout à coup, dit l'auteur de 
la relation, les mâchoires se rapprochèrent spasmodiquement et il 
fut pris d'une raideur tétanique dans les quatre membres et le tronc, 
raideur qui dura quelques secondes. Après la raideur, il y eut des 
secousses épileptiformes pendant près d'une demi-minute dans les 
membres du côté droit. Les attaques ont eu lieu trois ou quatre fois 

ri) Brown Sequard, Bulletin de ^Académie de médecine, t. XXXIV, p. 9. 
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par semaine pendant plusieurs années. Il n'y en a maintenant que 
cinq ou six par mois, et elles sont d'une intensité bien moindre. » 
Ce que peut faire une blessure peut aussi être déterminé par une 
maladie spontanée. Plusieurs cas d'épilepsie ayant apparu pendant 
le cours d*affections organiques de la moelle et en ayant suivi toutes 
les destinées, ont été cités par Ollivier d'Angers, Abercrombie^ Rom- 
berg. Rayer, Hutin. Le docteur Geddings, de Baltimore, en a rapporté 
un fait dû à une exostose de la deuxième vertèbre cervicale. Je 
donne des soins en ce moment à une dame semi-paraplégique dont 
les membres inférieurs offrent des accès de convulsions épilepti- 
formes qui peu à peu s'étendent à tous les muscles du corps, et à 
ce moment on a le spectacle d'une véritable attaque d'épilepsie. 
D'après les autopsies faites jusqu'à présent, ces troubles particuliers 
du mouvement coïncident surtout avec les altérations de la moitié 
postérieure de la moelle. Il est probable, sinon certain, qu'à des 
moments plus ou moins rapprochés, il se fait une congestion assez 
étendue qui exagère le pouvoir réflexe et qui, en môme temps, mul- 
tiplie l'impressionnabilité des parties sensitives de la moelle. Dans 
cet état d'exaltation, la titillation due à la lésion organique donne 
lieu à un ébranlement plus considérable qui se propage bien vite 
au bulbe et à la partie inférieure de l'encéphale, et dès lors la loi de 
généralisation que nous avons posée dans l'étude du pouvoir réflexe 
do la moelle trouve son application. 

Quoi qu'il en soit^ il est donc bien établi que l'épilepsie propre- 
ment dite peut avoir sa cause première et permanente dans la 
moelle. Mais quand cette affection puise sa source dans Tencéphale 
ou ailleurs, la moelle, tout en étant intacte elle-même, intervient 
forcément dans la production de l'accès. Elle vient inévitablement 
jouer sa partie dans ce délire des mouvements. Puisque les 
mQScles du tronc et des membres tirent leur force excitatrice des 
cellules antérieures du segment de la moelle qui leur correspond, 
évidemment ces muscles ne peuvent entrer en convulsions sans la 
mise en jeu de ces cellules. Ce qui prouve, du reste, que la moelle 
préside seule aux convulsions des muscles qui sont de son domaine, 
c'est qu'un animal décapité en éprouve lorsqu'on lui a introduit 
sous la peau certaines substances toxiques ; c'est qu'un mammifère, 
qui a la moelle complètement sectionnée en travers, peut môme en 
éprouver dans son train postérieur. Ainsi s'expliquent les tremble- 
ments convulsifs que nous avons vus apparaître dans les jambes de* 
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individus qui ont uji segment de leur moelle complètement détruit 
par une altération pathologique. Ces membres sont anesthésiés 
d'une façon absolue, parce que les impressions ne peuvent gagner 
l'encéphale. Ils sont complètement paralysés du mouvement volon- 
taire, parce que la continuité des fibres encéphaliques est inter- 
rompue, et, malgré cela, une excitation cutanée de la jambe peut, 
par action réflexe exagérée, produire des spasmes musculaires. Dans 
les maladies convulsives comme dans le fonctionnement normal, le 
celrveau et la moelle sont solidaires l'un de l'autre. L'encéphale prend 
part aux troubles de la moelle, comme celle-ci prend part aux siens. 
L'axe médullaire peut entrer en activité convulsive sous l'excitation 
d'un nerf crânien comme d'un nerf racbidien, et môme sur une inci- 
tation qui lui arrive par l'intermédiaire du grand sympathique. C'est 
ce qui peut arriver sous l'influence de vers intestinaux, de calculs 
dans les voies urinaires ou hépatiques* 

Enfin la coordination que présentent les mouvements convulsifs 
et qui est toujours la môme dans toutes les espèces de crises de ce 
genre, coordination qui suit môme les lois ordinaires de la propa- 
gation de l'ébranlement nerveux dans l'axe spinal, prouve encore 
la participation de la moelle. Les excitations cutanées qui,* dans les 
conditions habituelles, provoquent l'activité motrice des différents seg- 
ments de la moelle, peuvent aussi provoquer des crises convulsives 
chez ceux qui y sont prédisposés. Dans tous les cas, elles les exagèrent 
quand elles existent, et toujours l'exagération ou la production 
débute d'abord par les muscles qui sont en connexion réflexo-mo- 
trice avec le point cutané touché, puis elles se propagent, suivant les 
lois de Pflûger, pour devenir générales. C'est pour cette raison que 
les applications d'eau froide ou de sinapismes, que de fausses idées 
théoriques ont établies dans la pratique médicale, ne font qu'aug- 
menter les convulsions. C'est aussi de l'observation mal comprise 
de ce fait qu'est né sans doute le préjugé vulgaire qui défend de 
toucher les enfants pendant les convulsions. On peut ainsi, non pas 
provoquer des déviations, comme le croient les personnes étrangères 
à la médecine, mais on peut augmenter le spectacle pénible dont 
on est témoin. Il est vrai qu'une impression douloureuse forte peut 
faire cesser des convulsions par épuisement ou plutôt par saisisse- 
ment, mais les dérivatifs ordinaires ne peuvent jamais avoir cette 
puissance d'arrêt (1). 

(1) Les phénomènes d'exaltation de la motilité dus à la moelle peuvent 
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Troubles de Vinnervation vaso-motrice et de la calorification. — 
CSes deux genres de troubles sont naturellement enchaînés l'un à 
l'autre, puisque les modifications vaso-motrices ont pour résultat de 
faire varier la quantité de sang en circulation dans une région donnée, 
et puisque la température d'une partie est toujours en raison à peu 
près directe de la quantité de sang qui la traverse. Dans les maladies 
de la moelle il peut se présenter deux cas opposés qui, très-souvent, 
alternent ou môme se mélangent entre eux. Lorsque la lésion est 
très-avancée et qu'elle a détruit, pour la généralité des physiologistes, 
les conducteurs vaso-moteurs renfermés dans la moelle, pour moi« 
les cellules vaso-motrices de cet axe, les vaisseaux animés par ces 
conducteurs ou ces cellules sont paralysés. Ils se laissent dilater. Il 
y a afflux de sang plus considérable. D'où plus de coloration et plus 
de chaleur. Cet accroissement de chaleur s'accompagne presque tou- 
jours d'une abondante moiteur qui sert pour ainsi dire de détente à 
la turgescence sanguine et à l'accumulation de calorique. Les vaisseaux 
gorgés de sang donnent lieu à une exaltation plus grande de plasma, 
que les glandes sudoripares s'approprient et rendent à la surface 
sous forme de sueur. Celle-ci, en se vaporisant, dégorge d'autant la 
partie si surabondamment imprégnée de liquide et, de plus, en vertu' 
des lois de la physique, amène une déperdition de calorique. Si, au 
contraire, il y a irritation, inflammation des parties vaso-motrices de 
la moelle, les vaisseaux ^e resserrent. Les colonnes sanguines qu'ils 
renferment diminuent de diamètre. D'où pâleur, froid et sécheresse 
de la peau. Il est à remarquer que le système vaso-moteur est orga- 
nisé de telle façon qu'il provoque des phénomènes qui paraissent 
actifs (chaleur, rougeur, sueurs), alors qu'il est lui-même plongé dans 
l'inactivité, alors qu'il est paralysé ; tandis que, lorsqu'il fonctionne 
d'une manière exagérée, il semble retirer la vie des régions qu'ilanime. 

Quand on irrite directement la moelle chez un animal, on peut 

aussi offrir de Tanalogie avec le tétanos. Langhans a vu des contractures 
douloureuse des extrémités et même du trismus, engendrés par Tépaîssisse- 
ment de la tunique adventice des artérioles de la commissure blanche anté- 
rieure et des cornes antérieures (Archiv fur Path, Anat. und Phys,^ 
t. LXIV). — Stefanini a observé une myélite cervicale qui faisait que les 
muscles étaient secoués par des décharges électriques {Ann. universali di 
med.y mars 1875). — Bamberger {Wiener med, Wochenschrift, 1859), 
Gultmann (Berliner Klin. Wochenschrift, 1807, n" 13), Frey (Archiv fir 
Psych, u, Nervenkrànk . y p. 249, 1875) ont vu des cas dlrritation spinale 
dans lesquels le malade était projeté en l'air au moment où il posait le pied 
sur le sol. 
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déterminer un resserrement vasculaîre tel que la circulation soit en- 
tièrement interrompue. La température des membres, et surtout celle 
des orteils, diminue plus rapidement qu'après la mort^ et l'équilibre 
. s'établit très-vite avec la température de l'atmosphère. Il arrive à un 
tel degré qu'on peut amputer alors le membre sans qu'il s'écoule une 
goutte de sang. Les choses ne vont peut-être pas aussi loin dans la 
pathologie humaine. Toutefois, dans le choléra, l'empoisonnement 
aigu par l'arsenic et les antimoniaux, le spasme vasculaire peut at- 
teindre un degré très-considérable. Dans tous les cas, c'est à ce res- 
serrement qu'on doit attribuer le froid aux pieds et aux mains dans 
les maladies de la moelle. D'une manière générale, on peut dire que 
le refroidissement s'observe surtout au début et l'augmentation de 
température à la un des affections médullaires. Mais le froid n'est 
jamais permanent, même dans les premiers temps, parce que les 
cellules ne sont pas constamment dans l'état d'exaltation. Un muscle 
ne saurait être toujours contracté. Sa contraction est à chaque instant 
coupée par des moments de relâchement. C'est ce qui explique, avec 
les variations des conditions de rayonnement, les résultats contra- 
dictoires que les cliniciens ont rencontrés dans les recherches ther- 
mométriques. 

Pendant la période d'irritation, la contraction réflexe des vaisseaux 
obéit beaucoup plus rapidement et beaucoup plus complètement aux 
influences sensitives. Tholozan a montré qu'à l'état normal les vais- 
seaux sanguins d'une main se contractent considérablement quand 
J'autre main est plongée dans de l'eau à 1 degré. Dans ces expériences, 
plus la douleur provoquée par l'eau froide est vive, plus la contraction 
des vaisseaux de la main non plongée est grande. Chez les malades, 
dont la moelle est exaltée par un état inflammatoire, la moindre im- 
pression de froid ou de contact suffit pour réveiller cette contraction 
dans une région non directement impressionnée. Quelquefois il suffit 
d'irriter un point quelconque de la peau pour donner lieu, au loin, à 
une contraction vasculaire réflexe dans le pavillon de l'oreille dont 
les vaso-moteurs émanent de la région cilio-spinale. 

Dans le cas d'une hémisection de la moelle ou d'une lésion uni- 
latérale de cet organe, la paralysie vaso-motrice a toujours lieu du 
côté de la lésion, de sorte que, généralement, le membre correspon- 
dant à l'altération médullaire se trouve à la fois atteint de paralysie 
musculaire volontaire, d'hypéresthésie et d'élévation de températiire, 
tandis que de l'autre côté existe Tanesthésie. On trouve ici une preuve 
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nouvelle que les nerfs vaso-moteurs sortent avec les racines anté- * 
rieures et suivent les deateées an moaYBmBBti I/Mnniroctlqn on Vu- 
tération unilatérale de la moelle n'entraîne pas, à tous les moments^ 
une paralysie vasculaire et une élévation de température. Immédiate- 
ment après l'opération chez l'animal ou Taccident chez l'homme, il 
y a, en effets dilatation des vaisseaux. Mais il survient ensuite une 
inflammation dans la partie divisée qui donne lieu, au contraire, à 
une contraction et au refroidissement. Le fait se présente beaucoup 
plus fréquemment chez l'homme que chez les animaux, parce que 
ceux-ci sont moins aptes à la production d'une myélite que nous. Du 
reste, le spasme vasculaire chez l'homme n'est que temporaire et est 
bientôt suivi d*une dilatation déGnitive. Au moment qu'il y a paralysie 
vasculaire du côté de la lésion^ il y a souvent, au contraire, spasme 
vasculaire de l'autre côté ; double phénomène qui tend à augmenter 
la différence de température entre les deux membres. Au premier 
abord on est tenté d'attribuer ce résultat à la dilatation des vais- 
seaux d'un côté qui fait que ce membre accapare plus de sang au 
détriment de l'autre membre. Mais l'explication n'est pas admissible. 
En effet, si on applique une ligature sur l'artère iliaque droite d'un 
chien chez lequel on a divisé la moitié latérale droite de la moelle, la 
température s'élève à peine à l'extrémité du membre gauche, malgré 
que la part de sang de l'iliaque droite est presque forcée de se porter 
sur l'iliaque gauche ; ce qui prouve bien, du reste, que les vaisseaux 
du côté opposé à l'hémisection sont contractés, c'est que l'opérateur 
est obligé de faire un effort considérable pour y pousser une injection 
de sang. Les troubles de calorificatîon sont loin d'être constants dans 

• 

les maladies de la moelle, et, quand ils se montrent, le plus souvent 
l'affection est déjà ancienne. Gela tient peut-être à la situation pro- 
fonde de la colonne de Jacubov^itch. Les altérations destinées à de- 
venir générales débutent rarement par le centre de l'axe gris. Le plus 
souvent elles procèdent de la périphérie vers l'épendyme, parce que 
la plupart du temps la cause première de la lésion se trouve dans les 
méninges ou la colonne vertébrale. 

Dans les névroses ou maladies fonctionnelles, les troubles vaso- 
moteurs qui relèvent de la moelle sont excessivement variables et 
excessivement mobiles. Brusquement il se fait une bouffée de chaleur 
dans un point très-limité, tandis que les points ambiants se montrent 
pâles et refroidis. Un instant après, le froid succède à la chaleur, et 
la même série de phénomènes peut se répéter un grand nombre de 
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fois ou 86 produire en môme temps dans des régions différentes et 
plus ou moins éloignées les unes des autres. Gela tient à ce que chaque 
petit département vasculairé a ses cellules vaso-motrices particulières 
et à ce que toutes les cellules affectées à un membre ne sont pas en 
même temps dans un état identique. Les unes peuvent être passagère- 
ment excitées, les autres paralysées. Du reste, la turgescence n'indique 
pas toujours une paralysie des cellules. Elle peut être due, d'après les 
déductions qu'on est en droit de tirer de Fidée de MM. Onimus et 
Legros, à une contraction spasmodique et irrégulière. La congestion, 
en un mot, peut être active au lieu d'être passive et les deux états 
peuvent parfaitement coïncider et alterner entre eux dans la même 
période de la maladie. 

La moelle intervient aussi très-probablement avec le reste du sys- 
tème nerveux dans la production du calorique de la fièvre, non- 
seulement en déterminant une paralysie générale de tous les vaso- 
moteurs, mais en outre peut-être par une transformation de force. 
Je viens de toucher, sans le vouloir; à une hypothèse que je déve- 
lopperai dans une autre circonstance. Je crois que dans Tétai normal 
le système nerveux dépense, sous forme de mouvements ou d'autres 
actions nerveuses, une grande quantité de force provenant en partie 
des phénomènes de combustion dont l'économie est le siège, et en 
partie des impulsions extérieures. Dans la fièvre, les combustions 
continuent et sont môme exagérées. M. Hirtz l'a démontré (1). Mais 
en môme temps il y a coUapsus général ; tout reste inerte, les mus- 
cles, le système nerveux, la pensée elle-même. Tout ce que dépensait 
le système nerveux, en fait d'équivalent mécanique de la chaleur, 
reste du calorique qui se répartit partout. 

Troubles de nutrition. — Enonçons d'abord les faits, nous les inter- 
préterons après. Les troubles nutritifs qu'engendrent les maladies 
de la moelle ont été longtemps méconnus à cause du défaut d'investi- 
gation. L'esprit humain est ainsi fait qu'il passe à côté des faits les 
plus clairs et les plus nets sans les apercevoir, jusqu'au jour où le 
hasard vient éveiller son attention. Du reste, ces maladies ne s'accom- 
pagnent pas toujours de troubles de nutrition. Gela tient à ce que 
toutes les parties de la moelle ne sont pas aptes à les produire. Ainsi, 
pour les cordons blancs, la pathologie semble avoir démontré qu'ils 
n'ont aucune influence de ce genre ; ce n'est que lorque la substance 
grise est elle-même compromise qu'on les voit apparaître. 

(1) Hirtz, Nouveau Dictionnaire de médecine et de chirurgie pratiques, 
1871, t. XIV, art. Fièvre. . 
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Si on laisse de côté les altérations viscérales, encore mal étndiées> 
du reste, on peut les rapporter à deux systèmes bien distincts : le 
système sensitlf et le système locomoteur. 

Celles du système sensitif ou cutané s'accompagnent d'une hypé- 
resthésie très-marquée et souvent môme de douleurs excessivement 
violentes. C'est là un fait que je demande à souligner, comme ayant 
de la valeur au point de vue de l'interprétation qui suivra. Les plus 
simples portent sur Pépîderme. On le voit s'épaissir par places et en. 
général sur le trajet des nerfs. Les points épaissis se dessèchent et 
finissent par se détacher sous forme d'écailies voluHiineuses qui sont 
bientôt remplacées par de nouvelles couches épidermiques. Ces plaques, 
en voie de prolifération et de desquamation incessantes, rappellent 
■tellement l'aspect du psoriasis qu*un médecin allemand a prétendu 
^ue ce genre de dartre traduisait toujours une maladie du système 
nerveux. Il y a incontestablement de l'exagération dans cette pensée. 
Mais il est à remarquer que Hardy, qui ne pouvait être accusé d'avoir 
une idée préconçue à ce sujet, a lui-même signalé Thypéresthésie 
qui accompagne presque toujours le psoriasis. Chez d'autres malades, 
la desquamation se montre encore sur le trajet des nerfs, mais elle 
n*est pas précédée d'une hypertrophie de l'épiderme. Une modification 
pathologique qui accompagne souvent la desquamation ou qui peut 
même exister seule, c'est le dépôt de pigment dans les cellules épi- 
dermiques, dépôt qui donne lieu à des taches variant' du jaune an 
brun, suivant la quantité de pigment déposé. Beaucoup d'auteurs ont 
vu cette pigmentation se faire par bandes qui semblaient être les 
ombres des filets nerveux dont elles photographiaient la distribution. 
Pour moi, je l'ai toujours rencontrée par plaques plus ou moins 
grandes siégeant surtout *sur la face dorsale de la main où* du j»ed. 
Un second genre de trouble nutritif de la peau consiste dans la 
production d'un érythème qui occupe toujours une partie sous-jacente 
au segment de la moelle malade. Les plaques érythémateuses ont, 
dans ce cas, pour caractères particuliers d'être luisantes, d'une teinte 
un peu violacée et d'offrir unie grande tendance à s'ulcérer. On dirait 
des engelures. Elles s'accompagnent de fourmillements, de cuissons 
très-vives. Au moindre contact, le malade pousse des cris. Le simple 
frôlement des draps le fait souffrir atrocement. Fischer a eu l'occasion 
d'examiner au microscope la peau ainsi altérée et il a pu s'assurer 
qu'il se fait alors non pas une simple congestion, mais une véritable 
inflammation, car le tégument se montre imbibé d'une sérosité qui 
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renferme une grande quantité de leucocytes. De plus, on y trouve des 
accumulations de ces petites cellules que Yolkmann et Stendiner ont 
rencontrées dans Térysipèle. L'érythème se présente encore tout aussi 
fréquemment sous la forme dite noueuse. Le plus souvent il siège 
alors au niveau des articulations qui sont comme tuméfiées et très- 
-douloureuses. C'est donc la reproduction de ce que les cliniciens ap- 
pellent Vérythème noueux rhumatismal. Quelques auteurs ont même 
pensé que ce trouble nutritif était dû au transport du rhumatisme 
-sur la moelle ou ses enveloppes. Moi^ je suis convaincu que l'axe 
-médullaire, alors môme qu'il n'est pas atteint d'une affection orga- 
nique, intervient toujours dans le mécanisme de Térylhème noueux 
rhumatismal. Cette maladie apparaît généralement à la suite d'un froid 
intense ou humide. Il est probable que l'impression cutanée vient 
ébranler et irriter la moelle qui réagit par ce trouble réflexe de nutri- 
tion. J'ai pu observer dans un village des environs de Nancy une 
épidémie de cet érythème à marche aiguë. J'ai constaté en même 
temps chez tous les malades une rachialgie très-prononcée. Quelques- 
uns ont eu en outre des crampes très- violentes dans les muscles des 
membres abdominaux. 

Lorsque le travail phlegmasique provoqué par la moelle est porté 
à un plus haut degré, la sérosité des capillaires turgescents transsude 
à la surface du derme, soulève l'épi derme sur une multitude de petits 
points en formant de fines vésicules, et l'érythème primitif se trans- 
forme en un eczéma qui se rapproche de l'espèce que les médecins 
nomment rubrum. Que l'état d'éréthisme de la moelle soit plus grand 
•encore, ce qui se traduit du reste, alors, par des douleurs spontanées 
'très-violentes, l'exhalation se fera avec plus d'énergie ; les vésicules 
' formées seront plus grosses,et ce sera un herpès qui apparaîtra, herpès 
•qui sera disposé le long du trajet des nerfs à la manière du zona. 
Plus rarement enfin l'exhalation soulève l'épiderme dans une plus 
grande étendue; les vésicules deviennent des bulles et c'est du pem- 
phygus qui se produit. Il siège ordinairement aux jambes, aux talons 
et aux malléoles. Il se forme très- vite, Dans un cas de fracture de la 
•colonne vertébrale à la région dorsale, observé par St. Laugier, il ap- 
parut dès le quatrième jour après l'accident. Ultérieurement les 
phlyctènes, au lieu de s'afiaisser, peuvent prendre les caractères des 
bulles de Vecthyma, Leur liquide se trouble, prend une teinte noirâtre 
sanieuse, puis se concrète sous forme d'une croûte noire et épaisse, 
au-dessous de laquelle le derme se montre d'un gris noir. 

PoiNCARÉ. Syst, nerv, 2* édit. I. — Il 
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Toutes ces affections cutanées peuvent aussi se rencontrer iocale- 
nient dans le cas de blessure des nerfs, sans que la moelle soit ma- 
lade. Mais, encore ici, il y a incontestablement intervention de Taxe 
médullaire, à titre d'action réflexe nutritive. La lésion du nerf vient 
titiller la moelle qui réagit par une manifestation nutritive. C'est 
tellement vrai qu'à la suite de ces blessures l'altération cutanée ne 
se fait pas toujours au niveau du nerf lésé, mais dans Tautre membre 
sur le trajet du tronc nerveux congénère. 

Les annexes de la peau peuvent aussi prendre part aux troubles 
nutritifs de l'appareil sensitif dont ils font partie, du reste. Les ongles 
deviennent ternes et d'un brun sale. Ils s*incurvent tantôt dans le 
sens transversal, tantôt dans le sens longitudinal. Ils finissent par res- 
sembler tout à fait à des griffes. D'autres fois ils se fendillent, de- 
viennent rugueux et jaunâtres. Ils s'épaississent par places et prennent 
un aspect crustacé. Quelquefois ils tombent et sont remplacés par de 
nouvelles productions cornées plus difformes encore. Ou bien^ enfin, 
il se fait une suppuration sous-unguéale qui les détacbe sans qu'ils 
se soient déformés auparavant. Les poils eux-mêmes subissent l'in- 
fluence des maladies de la moelle. Toutes les fois que l'épiderme 
s'épaissit, les poils se multiplient et deviennent rapidement très- 
grands. Le fait frappe d'autant plus que très-souvent cette exagé- 
ration des productions pileuses n'envahit qu'un seul membre. G*est 
peut-être à tort que le public prétend que l'état velu est l'indice d'un 
tempérament vigoureux. Car, pour Torganisme, la formation de l'épi- 
derme et des poils est presque une excrétion dont les produits restent 
un certain temps adhérents à la frontière de l'organisme qu'ils vont 
quitter. C'est une destruction de la matière animale au détriment 
fies parties utiles à la vie. Lorsque l'effort phlegmasique, dont le 
derme est le siège, est plus considérable et qu'il se produit un éry- 
thème ou toute autre affection dartreuse, les poils s'amincissent, au 
contraire, comme l'épiderme et disparaissent très-vite. Tels sont. 
Messieurs, les troubles de nutrition qu'on peut observer dans le 
système sensitif. Demain nous passerons en revue ceux qui appar- 
tiennent au système locomoteur (1). 

(1) Langhausa trouvé, dans un cas de lèpre anesthésique ou mutilante, un 
ramollissement considérable des cornes postérieures des colonnes de Clarks 
{Arc hiv fur pat h, Anat. und Pliys^^x, LXIV). 
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Troubles de nutrition. 



Messieurs, 

Dans rétude des troubles de nutrition de l'appareil locomoteur 
nous étudierons successivement ceux qui concernent les agents actifs 
et ceux qui siègent dans les agents passifs de la locomotion. 

Les muscles ou agents actifs peuvent éprouver deux modes d'alté- 
ration bien distincts. Ou bien il y a paralysie pure et simple, et les 
muscles, condamnés à une inaction forcée, s'émacient très-lentement 
et ne commencent même à le faire que longtemps après le début de 
la paralysie. Leurs fibres ne fonctionnant plus, le travail d'assimila- 
tion et de désassimilation languit de plus en plus. Elles diminuent 
peu à peu de volume sans toutefois s'altérer dans leur forme et leur 
structure. C'est une résorption lente de l'organe, identique à celle 
qu'éprouve le thymus après Ja septième année de la vie. C'est un or- 
gane qui s'annihile au point de vue matériel par ce seul fait que les 
circonstances l'ont annihilé au point de vue fonctionnel. Ce résultat 
se produit aussi bien à la suite de l'immobilité artificielle nécessitée 
par le traitement d'une fracture que dans le cas de paralysie d'origine 
médullaire. Ou bien l'atrophie se manifeste dès le début de la mala- 
die et commence avant la paralysie. On sent que c'est une atrophie 
par irritation et non par inaction. Elle s'accompagne toujours de dou- 
leurs névralgiques profondes. Sans doute que le travail d'irritation 
dont les muscles sont le siège retentit sur les nerfs du sens muscu- 
laire. Elle devient rapidement considérable. Très- souvent, dans les 
premiers temps, le muscle est sujet à des contractions toniques ou 
des frémissements fibrillaires, nouvel indice d'un état d'excitation. 
Après même la cessation des douleurs névralgiques spontanées, il 
reste une forte hypéresthésie des muscles. Ceux-ci ne réagissent plus 
contre Tapplication de Télectricité à une époque peu avancée de la 
maladie, tandis que dans l'atrophie passive la contractilité faradique 
persiste longtemps. L'examen microscopique fait constater, dans les 
premières phases, une hyperplasie du tissu conjonctif, une prolifé- 
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ration des noyaux du Karcolemme. A ce moment les libres moBCn- 
laires ont conservé leur striation. Mais bientôt elles se remplissent 
de granulations opaques qui, à leur lour, se transforment en grann- 
lations graisseuses. 




Les aliératiuos des agems passifs sont surtout représentées par des 
arthropothies qui ressemblent beaucoup au rhumatisme articulaire 
à marche subaigué. Elles envahissent de prérérence les articolations 
des doigts et des orteils. Elles peuvent apparaître une oa denx 
semaines après le début de la maladie médullaire, mais le plaa son- 
vent elles le font beaucoup plus tard. An niveau des articulations, la 
peau n'est point rouge et conserve soa aspect habituel ; mal» il y 
règne une excessive sensibilité et une tuméfaction qui tient à un cer- 
tain degré d'bydarthrose, à t'épaississement des tissus péri-artico- 
laires, et pins tard au gonflement ostëitiqae des eitrémités articu- 
laires. A une époque pins avancée encore, il se forme des nodosités 
sur les jointures de la main. Les ligaments s'épaississent ; il se forme 
des fausses membranes; les franches synoviales bourgeonnent, se 
réunissent à travers la cavité articulaire et produisent ainsi des adhé- 
rences qui entraînent une ankylose incomplète. Dansbeancoup d'ar- 
ticulations, il se produit une subluxation qui, commencée par l'épan- 
chementintra-articulaire et le gonflement des extrémités articntaires, 
s'achève sous l'influence dn défaut d'équilibre des muscles antago- 
nistes dont quelques-uns s'atrophient. Avant même que M. Charcot 
eût attiré l'attention des médecins sur les arthropathies qui accom- 
pagnent certaines maladies de la moelle èpinière, j'avais été frappé 
dans ma pratique des liens de parenté qu'en observant avec attention, 
on finit par entrevoir entre l'état morbide que les cliniciens appellent 
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rhumatisme goutteux et les affections chroniques de Taxe médullaire. 
Je suis convaincu que bien des cas déclarés rhumalismes goutteux 
auraient dû être inscrits à l'avoir de la pathologie de la moelle. 
Dans beaucoup de ces prétendus rhumatismes, outre des tophus, des 
gonflements et des déformations des extrémités articulaires que nous 
venons devoir apparaître dans les maladies franchement spinales, il y 
a une paralysie musculaire très-incomplète, il est vrai, mais incon- 
testable. L'état des articulations n'explique pas le degré d'impotence 
observé. Il y a de plus des déviations des doigts et des orteils qui, 
évidemment, ne sont pas la conséquence des déformations articulai- 
res, mais de la traction exercée par certains muscles dont les anta- 
gonistes sont ou affaiblis ou paralysés. 

Dans les aSections organiques de la moelle, les leviers osseux ne 
s^altèrent pas toujours seulement dans leur partie articulaire, mais 
encore dans leur ensemble. C'est ce qui arrive dans la paralysie in- 
faniile où le squelette tend de plus en plus à s'atrophier dans son 
ensemble^ 

Le tissu cellulaire, qui n'appartient en propre ni au système sen- 
sitif ni au système locomoteur, peut cependant être rattaché à ce 
dernier, parce qu'il représente l'atmosphère où s'exécutent les actions 
musculaires. Chez beaucoup de paraplégiques, il s'empâte par places 
et vient ainsi gêner les mouvements. Les points empâtés se tumé- 
fient, s'indurent et offrent tous les caractères d'un phlegmon à marche 
subaiguë qui n'arrive pas à suppuration. Dans d'autres circonstances 
le travail phlegmasique aboutit à la formation de vastes abcès qui 
peuvent être multiples. Il est un dernier genre de trouble nutritif 
d'origine médullaire qui, débutant par la peau, finit par envahir le 
tissu cellulaire et les muscles, et qui, par conséquent, appartient aux 
deux systèmes. C'est celui qui aboutit à la formation à'eschares. Les 
escbares, qui ont été signalées de tout temps et par tous les observa- 
teurs, peuvent, comme l'atrophie musculaire, se produire dans deux 
conditions différentes. Chez les vieillards qui depuis longtemps sont 
paralytiques et condamnés à garder le lit, il se produit au niveau 
du sacrum des plaques gangreneuses qui sont incontestablement une 
conséquence mécanique d'une compression prolongée. Dans l'état 
d'amaigrissement où ces vieillards sont tombés, les vaisseaux de cette 
région subissent forcément la compression que détermine d'une ma- 
nière constante le décubitus dorsal. Ils sont là serrés entre deux plans 
résistants, le sacrum et le lit. Leur lumière s* aplatit et la circulation 
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s'y affaiblit d'autant plas facilement qae pour d'autres raisons elle 
est devenue languissante partout. Les tissus^ mal ou point nourris, 
finissent par se mortifier. L*eschare, qui apparaît alors, aurait tout 
aussi bien pu se produire dans toute autre circonstance ayant néces- 
sité un séjour prolongé au lit. Mais chez les jeunes sujets on voifc 
souvent survenir très-rapidement des eschares qui ne peuvent plus 
être attribuées à la compression et qui sont certainement le résultat 
d'un état inflammatoire de la moelle. Dès 1837, ]3rodie (1) avait dé- 
claré que, dans ces cas, la pression ne jouait que le rôle de cause oc- 
casionnelle, vu qu'elles se produisent presque dès le début de la 
maladie médullaire, alors que le tissu cellulaire sous-cutané forme 
encore un coussin protecteur suffisant et que le malade possède en- 
core tous les attributs d'une puissante organisation. Dans le cas de 
blessure de la moelle, elles peuvent même se montrer dès le deuxième 
jour. Dans les myélites spontanées, elles apparaissent généralement 
au bout d'une semaine ou deux; mais on en a vu survenir au bgut 
de quatre jours. D'ailleurs, ce n'est pas seulement au sacrum qu'on 
les observe, mais encore aux chevilles, alors même qu'on prend toutes 
les précautions pour éviter le frottement et que Turine ne peut pas 
descendre aussi bas. 

Cherchons quelles déductions on peut tirer des faits au point de vue 
du mode d'intervention de la moelle dans les phénomènes nutritifs. 
Une chose m'a frappé, dans Texamen minutieux que j'ai fait des dé- 
tails nécroscopiques de la plupart des observations qui ont été publiées 
jusqu'à ce jour, c'est que les parties du corps qui servent au mouve^ 
ment, telles que les os, les articulations et les muscles^ s'altèrent toutes 
les fois que les portions du système nerveux affectées à la motilité 
sont elles-mêmes malades, et que les parties du corps qui servent à 
la sensibilité, c'est-à-dire les téguments, s'altèrent, au contraire, lors- 
que les portions du système nerveux affectées à la sensibilité sonit 
elles-mêmes atteintes. De sorte que pour la moelle on peut poser en 
principe que la nutrition des agents de la locomotion est surtout sous 
la dépendance des parties antérieures de la moelle^ c'est-à-dire des 
racines antérieures, des cordons antéro-latéraux et des cornes anté- 
rieures^ tandis que celle des téguments dépend des parties postérieures 
de la moelle, c'est-à-dire des cornes postérieures et des racines pos- 
térieures. Une seule exception apparente pourrait être opposée à cette 

(1) Brodie, Lectures illustratives of certain local nervous affections, Lon- 
don, 1837. 
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oi générale. C'est que, ainsi que Ta établi M. Gharcot, les arthro- 
pathies se montrent fréquemment dans Pataxie locomotrice, maladie 
dont le siège est dans les cordons postérieurs et qui est regardée par 
beaucoup de médecins comme résultant de la perte de la sensibilité. 
Mais non-seulement nous avons démontré que les cordons posté- 
rieurs ne servent pas à la transmission du sentiment, mais à la coor- 
dination du mouvement ; non-seulement nous démontrerons que la 
sensibilité est intacte dans Tataxie, mais on voit, par la lecture des 
travaux de M. Gharcot, que, toutes les fois qu'il y a altération des 
articulations, la maladie est complexe, et que la sclérose des cordons 
postérieurs s'accompagne d'une atrophie des cellules antérieures. 
Nous pouvons donc maintenir la règle posée. Rien que ce fait donne 
à penser qu'il n'y a pas de cellules trophiques spéciales, car elles 
devraient se trouver dans la colonne de Jacubowitsch. Sans doute 
que celles-ci sont uniquement affectées à l'innervation vaso-motrice 
et aux phénomènes de sensibilité de la vie végétative. Elles sont 
comme une prolongation du grand sympathique dans la moelle. 
L'examen des faits semble aussi donner raison à MM. Onimus et 
Legros. En effet, c'est lorsque les cellules antérieures sont irritées ou 
paralysées que l'on voit s'altérer successivement les racines antérieu- 
res et les muscles, parce que c'est dans cet ordre que s'établit la 
mise en jeu de ces diverses parties. Les cellules réveillent l'activité 
des racines. qui réveillent celle des muscles. Les cellules elles-mê- 
mes peuvent être mises en jeu par les fibres encéphaliques qui trou- 
vent leur stimulant dans les corps striés. Voilà pourquoi les dégéné- 
rescences secondaires qui surviennent dans les maladies des corps 
striés envahissent successivement de haut en bas les cordons antéro- 
latéraux, les cellules antérieures, les racines antérieures et les mus- 
cles. Il semble donc que c'est bien l'excès ou le défaut de fonction- 
nement qui entraine l'altération de tous ces rouages, du premier au 
dernier. G'est la reproduction de ce qui se passe chez l'homme entier. 
L'inertie et rimmobilité sont aussi nuisibles à la santé que l'excès 
de fatigues. Les premières amènent la goutte, le diabète, et les se- 
conds épuisent l'économie. H faut de l'activité ; mais il ne faut pas 
être surmené. Il faut un juste équilibre. Ce qui semblerait bien in- 
diquer aussi que c'est en excitant l'action des muscles que les cellu- 
les antérieures ont une influence trophique sur eux, c'est que, si on 
a soin d'entretenir les mouvements des muscles à l'aide de l'électri- 
cité, après la section des nerfs, ces muscles ne s'atrophient pas ou ils 
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reprennent leur Yolame, s'ils s'étaient antériearement atrophiés. U 
y aurait un complément nécessaire pour juger d^une manière plus 
rigoureuse l'opinion de MM. Onimus et Legros, ce serait l'analyse 
chimique comparative des muscles altérés par excitations et de ceux 
qui le sont devenus par suite d'inertie. Il faudrait rechercher si les- 
premiers renferment surtout des produits d'oxydation et les seconds 
des produits non comhurés. 

Quant aux altérations des organes sensitifs, la chose est moins- 
nette au premier abord. L'ordre de la mise en activité est physiolo- 
giquement disposé en sens inverse. L'ébranlement commence au té- 
gument. Il se propage ensuite dans le nerf, puis dans les racines- 
postérieures, de là dans les cornes postérieures, et enfin dans les^ 
couches optiques. Dans les paralysies du sentiment comme, dans 
Thypéresthésie, les altérations sembleraient donc devoir suivre une- 
direction centripète et non centrifuge et procéder des nerfs aux ra- 
cines, decellçs-ci aux cornes postérieures, puis aux couches optiques;, 
ou plutôt elles devraient commencer à partir du point oh une lésion 
vient interrompre la transmission de l'ébranlement cutané. Car 
jusque-là les parties restent en activité latente,- c'est-à-dire que 
rébranlement qui va de la peau à la lésion ne semble pas exister, 
parce qu'il ne peut pas aller provoquer un acte réflexe ou un acte de 
perception qui le rende manifeste. Il n'en est pas tout à fait ainsi,, 
puisque Waller nous a montré que le bout de nerf qui est appenduà 
un ganglion spinal reste intact, quoiqu'il ne puisse plus recevoir les 
excitations cutanées. 

Mais, au fond, les choses ne se passent peut-être pas exactement 
comme on le suppose classiquement. On trouve dans la peau des 
cellules nerveuses où viennent aboutir des tubes sensitifs. Quoiqu'oQ 
n'ait pas encore pu le constater d'une manière générale, il est pro- 
bable qu'il existe un véritable centre nerveux phériphérique et que 
chaque tube sens! t if est un trait d'union entre deux cellules ner- 
veuses, une qui est à l'extrémité cutanée et l'autre à l'extrémité mé- 
dullaire. Ce sont deux postes télégraphiques qui peuvent l'un et 
l'autre recevoir des dépêches et en expédier, en donnant lieu à des 
courants tantôt centrifuges, tantôt centripètes. Dans les conditions 
normales, le courant est U ujours centripète. C'est toujours la cellule 
cutanée qui, ébranlée dans a sphère d'action par un contact quelcon- 
que, va, par l'intermédiaire du nerfsensitif, ébranlerla cellule des cor- 
nes postérieures qui, à son tour, ébranlera une cellule cérébrale pour 
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faire naître la sensation. Mais le courant peut se renverser, et la cellule 
cérébrale^ ainsi que la cellule médullaire, peut accidentellement, pres- 
que pathologiqnement, prendre l'initiative et donner ainsi naissance à 
ce qu'on appelle une sensation subjective* Mais dans ce cas Tébranle- 
ment, ne spontanément dans une cellule médullaire, ne se propage pas 
seulement au-dessus vers le cerveau, mais encore au-dessous vers la 
cellule cutanée, de sorte que dans les sensations subjectives comme 
dans les sensations externes, tout est mis en jeu dans le système sen- 
9itif, d'un bout à l'autre. C'est sans doute pour cette raison que dans 
le cas de sensation subjective le moi rapporte toujours à la périphérie 
la sensation éprouvée. C'est pour cela que le nerf cubital froissé 
derrière le coude donne lieu à des fourmillements que le moi rap< 
porte aux doigts qu'il anime. Ce sont là, sans doute, des vues hypo- 
thétiques exprimées nulle part encore, mais qui sont parfaite- 
ment en rapport avec les expériences de boutures nerveuses de 
MM. Philipeaux et Yulpian, expériences que je vous relaterai dans l'é- 
tude du système nerveux périphérique. Au cas particulier qui nous 
occupe, il est facile de comprendre que les cellules médullaires sen- 
sitives, irritées par un état morbide, peuvent ébranler les cellules 
nerveuses cutanées, absolument comme une cause irritante exté- 
rieure ; que ces dernières peuvent ainsi être aussi bien surmenées 
par une cause centrale que par une cause externe, et qu'elles peuvent 
ainsi, par voie d'irritation extraordinaire, déterminer des troubles 
nutritifs dans leur département cutané. C'est alors (la comparaison 
est juste) un sinapisme venant de l'intérieur et non de l'extérieur. 
Ce qui donne àpenser qu ilen est ainsi, c'est que toutes les affections 
cutanées dues à la moelle épinière sont précédées et accompagnées de 
douleurs spontanées très- vives et en outre d'une hypéresthésie per- 
manente, indice d'une suractivité morbide. Remarquez en outre que, 
dans le cas d'hypéresthésie, il y a toujours dilatation des vaisseaux 
et un afflux de sang qui prête la main aux modifications nutritives. 
Mais il reste toujours Tobservation de Waller relativement à l'in- 
fluence nutritive des ganglions spinaux, qui fait ombre ici et qui em- 
pêche de faire ma conviction de Thypothèse que je viens d'imaginer. 
Jusqu'à présent, je n'ai parlé que des troubles nutritifs que la 
moelle peut déterminer lorsqu'elle est altérée dans sa propre texture. 
Mais, sans être malade elle-même, elle peut en provoquer par action 
réflexe, lorsque quelques-uns de ses nerfs sensitifs sont le siège 
d'une vive irritation. C'est ainsi qu'il faut comprendre les lésions 
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viscérales qui viennent compliquer les brûlures. Sous l'influence des 
impressions irritantes qu'elle reçoit incessamment de la partie brûlée, 
la moelle produit par action réflexe des vaso-moteurs des troubles 
dans un ou plusieurs des viscères contenus dans les trois cavités 
splanchniques^ troubles qui aboutissent à un travail complet d'in* 
flammation. Dans l'abdomen, ces inflammations réflexes se font le 
plus souvent sur la muqueuse gastro-intestinale. Curling rapporte 
dix cas d'ulcération du duodénum causée par la brûlure de la peau. 
Par ordre de fréquence viennent ensuite le péritoine et enfin lefoîe, 
la rate. Dans la poitrine, c'est l^ordre inverse qui existe. Le paren- 
chyme du poumon tient le premier rang ; la plèvre et le péricarde, 
le second ; et la muqueuse bronchique, le troisième. Dans le crâne, 
la réflexion se fait plutôt sur les méninges que sur le cerveau. 

Quelques-uns ont cherché, il est vrai, à attribuer les lésions viscé- 
rales qui surviennent à la suite des brûlures, à Taltération des glo- 
bules du sang dans la région brûlée ; d*au(res, à la diminution du 
fonctionnement cutané qui viendrait troubler l'équilibre et qui né- 
cessiterait une exagération des sécrétions antagonistes. Mais les lé- 
sions viscérales peuvent encore se montrer, lorsqu'il n'y a qu'une 
partie très- restreinte de la peau brûlée, alors, par conséquent, qu'il 
n'y a eu qu'un très-petit nombre de globales altérés et qu'une sup- 
pression insignifiante dans le fonctionnement de la peau. D'ailleurs, 
ces explications ont le tort de mettre la moelle hors de cause, car 
Brown Sequard a fait des expériences qui démontrent la nécessité 
de son intervention. 

Il coupa la moelle, chez des animaux, au niveau de la troisième 
vertèbre lombaire. Il leur brûla la patte avec de l'eau bouillante, les 
sacrifia au bout de trois ou quatre jours et Tautopsie ne montra au- 
cune modification viscérale. Chez d'autres, il fit la section de la 
moelle au niveau de la troisième dorsale et, deux ou trois jours après 
la production de la brûlure, il trouva des congestions et même des 
inflammations viscérales, avec des infiltrations séreuses et des ec- 
chymoses. Il faut donc qu'il y ait un certain segment caudal pour que 
ces phénomènes morbides réflexes puissent se produire. Gomme autres 
expériences démonstratives, il a coupé, chez deux animaux, le nerf 
sciatique et le nerf crural. Il a brûlé une patte jusqu'à carbonisationi 
et il n'y eut aucune trace de congestion intérieure, parce que Tim- 
pression irritante ne pouvait plus arriver jusqu'à la moelle. C'est 
donc bien cet axe qui est l'agent central de toutes les lésions viscéra- 



TROUBLES CABDIAQUES. 171 

les causées par les irritations cutanées. Cest aussi lui qui est Pagent 
central de toutes les sympathies morbides que le médecin observe 
au lit du malade. 

Ce qui précède nous amène à rapprocher des troubles de nutrition 
les modifications morbides que la moelle peut faire éprouver aux 
sécrétions à titre de centre réflexe. Dans Tétat physiologique, une in- 
jection d'eau chaude dans le rectum d'un chien, porteur d'une fistule 
gastrique artificielle, détermine immédiatement une hypersécrétion 
de suc gastrique considérable. Dans la pathologie humaine, on con- 
state journellement que toutes les causes capables d'irriter les nerfs 
de Tanus et du rectum retentissent par l'intermédiaire de la moelle 
sur la sécrétion stomacale et altèrent le suc gastrique au point de 
rendre la digestion presque impossible. Un individu ayant des vers 
dans le rectum vomissait à chaque instant une grande quantité de 
suc gastrique excessivement acide. Après l'expulsion des parasites, 
les vomissements cessèrent. Whytt dit que la douleur provoquée par 
les hémorrhoïdcs s'accompagne quelquefois de nausées et de défail- 
lance. On sait aussi qu'à l'état normal on peut augmenter la sécrétion 
du lait par une excitation de l'utérus ou de la muqueuse du vagin. 
Les Indiens rendent leurs femmes bonnes nourrices en irritant le 
vagin à l'aide de fumigations de Jatropha curcas. La môme influence 
se traduit d'une autre façon lorsque le vagin ou l'utérus sont atteints • 
d'une maladie quelconque. Le lait se supprime ou s'altère dans sa 
composition, et le trait d'union de cette sympathie est encore forcé- 
ment la moelle, avec le grand sympathique pour intermédiaire. Un 
dernier exemple encore : un calcul est arrêté dans un uretère, en 
raison de son volume ou pour toute autre cause. U irrite les fibres 
nerveuses sensitives de ce canal. Celles-ci transmettent l'irritation à 
la moelle épinière qui la réfléchit sur les fibres musculaires des vais- 
seaux des reins. Ceux-ci se contractent : par suite moins de sang et 
diminution ou arrêt de la sécrétion urinaire. 

Troubles cardiaques. — D'après Ollivier d'Angers, les diverses 
affections de la moelle, surtout celles qui siègent dans la région dor-^ 
sale, s'accompagnent de palpitations et de battements de cœur irré- . 
guliers. Dans les myélites aiguës, il arrive souvent, au début, que ces 
symptômes se présentent avec un certain caractère de continuité. 
Dans les myélites chroniques, ils se montrent, au contraire, unique- 
ment le matin, au moment où le malade se lève. Ollivier attribue ce 
résultat aux congestions hypostatiques rachidiennes que détermine 
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le décubitos dorsal. Nous n'avons pas lieu d'être surpris de voir sur- 
venir des palpitations pendant la période inflammatoire des maladies, 
puisque le processus irritatif spontané doit agir absolument comme 
l'excitation provoquée par le scalpel, l'électricité ou ralcool. Nous 
avons constaté, en effet, que ces agents exagéraient Tinfluencp accélé- 
ratrice de la moelle sur le cœur. Si ces palpitations sont loin de se 
rencontrer chez tous les malades, c'est que les cellules d'origine des 
filets cardiaques médullaires n'occupent qu'un petit espace et qu'elles 
ne sont pas toujours dans le foyer inflammatoire. Il est bien probable, 
d'après les données fournies par les observations pathologiques, 
qu'elles siègent dans la région dorsale. Toutefois l'existence de trou- 
bles cardiaques dans les lésions qui se trouvent en dehors de cette 
région s'explique encore par ce fait que la moelle influence les 
battements du cœur, non -seulement d'une manière directe par ses 
filets cardiaques, mais d'une manière indirecte par ses nerfs vaso- 
moteurs qui peuvent dilater ou resserrer les vaisseaux, particulière* 
ment les vaisseaux abdominaux. En dilatant le système vasculaire, 
elle fait le champ libre devant le cœur qui, n'éprouvant que peu de 
résistance, peut répéter son effort systoiique plus souvent. Quant aux 
irrégularités matinales, qui se remarquent chez presque tous les mar* 
lades, quel que soit le siège de la lésion, elle s'explique très-bien par 
cette influence vaso-motrice, plutôt que par la congestion hyposta- 
tique invoquée par Oliivier. Au réveil et après le passage de la posi- 
tion horizontale à la position verticale, il se fait forcément un dé- 
rangement dans l'équilibre de la circulation, et la moelle malade 
n'arrive à régulariser le rapport qui doit exister entre le système 
vasculaire et le cœur qu'à l'aide de tâtonnements, d'alternatives de 
dilatations et de constriction des vaisseaux abdominaux qui accélèrent 
et ralentissent alternativement les battements du cœur. 

De nombreuses expériences de Gl. Bernard ont démontré que, dans 
l'état physiologique, une douleur vive, provoquée en irritant un nerf 
rachidien, peut arrêter brusquement les mouvements du cœur et 
même déterminer la mort. Chez l'homme on a vu pareil eflet se pro- 
duire à la suite d'un coup ou de projection d'eau froide sur l'abdomen. 
Les lésions subites du sympathique abdominal agissent de même, li 
s'arrête brusquement, quand on écrase le ganglion semi-lunaire. 
Du reste, chez l'homme, on voit aussi les douleurs abdominales très- 
vives causer la syncope. Ce sont ces faits qui avaient conduit les an- 
ciens à placer leur archée au centre phrénique. On admet générale- 
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ment que, dans ces circonstances, Timpression douloureuse, qu^elle 
naisse dans les nerfs rachidiens ou dans le sympathique, est trans- 
mise par la moelle au bulbe qui arrête le cœur par l'intermédiaire 
du pneumogastrique. On s'appuie sur ce que la section de la moelle 
ou du nerf vague empêche la douleur d'avoir le même résultat. Que le 
pneumosoitun nerfd*arrêt, comme on le veut, ou qu'il cesse ici d*agir 
par paralysie réflexe, comme je le crois, peu importe ; c'est toujours la 
moelle qui opère la transmission, et lorsqu'elle esta la période d'irrita- 
tion d'une maladiede sa propre substance.ellepeutmultiplier les impres- 
sions qu'elle transmet : de sorte que l'accident précité est beaucoup 
plus à craindre dans les affections de la moelle que duns l'état normal. 

Troubles de Vappareil de la vision. — Après ce que nous avons 
dit de l'influence de la région cilio-spinale sur les vaso-moteurs de 
l'œil et sur les fibres radiées de l'iris, on n'a pas lieu de s'étonner de 
Yoir quelquefois des troubles survenir dans l'appareil de la vision 
pendant le cours des maladies de la moelle. Chez deux des malades 
inscrits sur notre tableau, les paupières restaient demi-closes. Je ne 
suis pas tenté d'attribuer ce fait, avec Brov^rn Sequard, exclusivement 
à une semi-contracture de l'orbiculaire. Il est vrai qu'il y avait une 
hypéresthésie de la face et que le spasme de l'orbiculaire pouvait 
bien être déterminé par une action réflexe se passant entre le triju- 
meau et le facial. Il y a d'autant plus lieu de tenir compte de cet 
élément qu'il y avait, en même temps, contracture d'autres muscles 
de la face. Mais je crois que l'occlusion était aussi en partie la consé- 
quence de la turgescence sanguine dont les paupières et l'orbicu- 
laire étaient le siège avec le reste de la face, ces parties relevant 
toutes de la moelle comme innervation vaso-motrice. Chez l'un d'eux, 
il y avait en outre congestion et rougeur de la conjonctive ainsi qu'un 
resserrement de la pupille; les fibres radiées se trouvaient paralysées. 
Dans Tataxie locomotrice, on voit souvent des modifications de l'iris 
qui consistent le plus souvent dans une mydriase. Les radiées seraient 
donc dans ce cas plutôt surexitées. Mais il est vrai de dire que dans 
l'ataxie locomotrice, ainsi que nous le verrons, il y a presque toujours 
en même temps altération des tubercules quadrijumeaux, de sorte que 
les troubles visuels ne seraient pas attribuables à la moelle elle-même, 

Glifford AUbutt a appliqué l'emploi de l'ophthalmoscope à l'étude 
des maladies de la moelle, ainsi que Bouchut l'avait fait antérieu- 
rement pour rétude des maladies de l'encéphale (i)« Sur trente cas 

(1) Bouchut, Du diagnostic des maladies du système nerveux par l'oph- 
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de lésions traumatiques de la moelle, il a rencontré huit fois des lé- 
sions oculaires consistant en une bypérémie chronique de la rétine. 
Dans cinq cas de myélite aiguë, siégeant au niveau des dernières 
vertèbres dorsales, il constata une seule fois des troubles visuels qui, 
en outre, n'apparurent qu'après trois mois de maladie. Enfin, sur 
neuf malades atteints d'affections chroniques de la moelle, cinq pré- 
sentèrent une atrophie du nerf optique. Il a remarqué aussi que l'af- 
fection oculaire se montrait à une époque d'autant plus rapprochée 
que l'altération occupait un point plus élevé de la moelle. Évidem- 
ment la moelle ne peut exercer une influence aussi éloignée que 
parce qu'elle préside- à l'innervation vaso-motrice du globe oculaire 
par l'intermédiaire du grand sympathique. Il est vrai que la lésion 
médullaire ne siégeait pas toujours dans la région cilio-spinale. Mais, 
quels que soient son siège et sa nature, Taltération de la moelle peut, 
par action réflexe, retentir sur le fonctionnement de cette ré- 
gion. 

Troubles de la respiration. — Il n'y a pas lieu de s'arrêler sur les 
troubles de la respiration. Il suffit de rappeler que c'est la moelle qui 
provoque directement, non pas à titre de conducteur, mais à titre de 
foyer moteur, la contraction des muscles inspirateurs et expirateurs. 
Par conséquent, au fur et à mesure que la lésion envahit les noyaux 
d'origine des nerfs intercostaux, du nerf du grand dentelé, du nerf 
phrénique, la partie mécanique de la respiration se trouve perdre de 
plus en plus de ses moyens d'action et la gène de la fonction va sans 
cesse en augmentant jusqu'au moment où cette fonction est devenue 
impossible. Du reste, comme beaucoup d*àfl"ections médullaires res- 
tent limitées à la région lombaire, il s*en suit que les troubles respi- 
ratoires ne se manifestent pas. 

Troubles urinaires, — Je vous ai dit qu'il y a dans la moelle 
deux centres moteurs affectés exclusivement au mécanisme de la 
vessie; que l'un d'eux envoie ses filets directement à la vessie, tandis 
que l'autre envoie les siens en les faisant préalablement passer par 
le sympathique; enfin que, contrairement à l'opinion généralement 
admise, le corps et le col reçoivent tous les deux à la fois des filets 
de ces deux centres et de ces deux voies. Il est assez difficile de con- 
cilier ces nouvelles conditions atiatomiques avec ce qui se passe 

thalmoscope, Paris, 1865. — Atlas cTophthfilmoscopie médicale et de cérébro- 
scopie montrant les lésions du nerf optique, de la rétine et de la choroïde. 
Paris, 1876. 



TROUBLES URINAIRES. 175 

dans rétat pathologique. Généralement, lorsque le fonctionnement 
de la vessie est atteint par les blessures ou par les maladies sponta- 
nées de la moelle, il se présente deux phases bien distinctes. Au 
début de Taffectlon^ il y a rétention d'urine, ce qu*on explique natu- 
rellement par la paralysie du corps avec conservation de la tonicité 
et de la contractilité du col. Plus tard^ survient de Tincontinence, 
qui, du reste, n'est quelquefois qu'apparente et est le résultat d'un 
phénomène passif de regorgement, mais qui souvent semble due à 
une paralysie du col. 

Pendant le règne des idées de Bichat, qui faisaient de Taxe céré- 
bro-spinal et du sympathique deux centres essentiellement distincts 
qui n'étaient reliés entre eux que dans un but d'influence légère et* 
réciproque, ces manifestations pathologiques s'expliquaient parfai- 
tement. La paralysie du col et Tincontinence indiquaient toujours 
une maladie de la moelle ; celle du corps et la rétention, une maladie 
du sympathique. Vint ensuite une période de réaction qui, comme 
toujours, dépassa le but. Le sympathique fut dépossédé du pouvoir 
central et ne fut plus regardé que comme un conducteur complexe 
de la force nerveuse, créée uniquement par la moelle. L'explication 
à donner aux faits pathologiques devint un peu plus embarrassante. 
On s'en tira cependant en disant : Le sphincter, seul, obéit à la 
volonté et, par conséquent, ses filets nerveux, qui doivent gagner le 
cerveau, ne font que passer dans les cordons blancs de la moelle. 
La contraction du corps est involontaire et les filets qui la déter- 
minent s'arrêtent dans la substance grise de la moelle, où ils trouvent 
leurs cellules d'origine. Les éléments nerveux du corps et du col de 
la vessie n'ont donc pas la même position dans la moelle ; par consé- 
quent, la lésion médullaire peut détruire les uns en respectant les 
autres. Restait à expUquer pourquoi le corps était toujours paralysé 
avant le col, même quand la lésion semblait siéger exclusivement 
dans la substance blanche. A part cette objection, à laquelle on affec- 
tait de ne pas accorder l'importance qu'elle méritait, l'esprit général 
se montrait assez satisfait. 

Aujourd'hui, les choses semblent se compliquer encore. Le corps 
reçoit aussi bien que le col des fibres qui ne passent pas par le sym- 
pathique, et tous deux peuvent, par conséquent, subir l'influence de 
la volonté. Tous deux reçoivent aussi des fibres qui traversent le 
sympathique où ils se mettent à l'abri de l'action volontaire. Tous 
deux, par conséquent, peuvent être aussi le siège de contractions 
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réflexes involontaires. Il y a deux centres dans la moelle, l'an est le 
centre des actions réflexes, l'autre celui des contractions à détente 
céphalique. Dans Thypothèse première, il n*y avait de paralysie con- 
comitante du col et du corps que lorsque la lésion s'était étendue 
transversalement et avait envahi toute l'épaisseur de la moelle* Avec 
la nouvelle, pour quMl y ait le môme résultat, il faut que l'altération 
se soit propagée dans le sens vertical et ait détruit les deux centres 
urino- spinaux. Quand l'un des deux persiste, l'ensemble de la vessie 
conserve exclusiv.ement ou la contractilité volontaire ou la contrac- 
tiiité réflexe. Dans le premier cas, le malade peut encore résister an 
besoin d'uriner, mais il y résiste moins que dans Tétat normal, 
puisque le sphincter a perdu une partie de ses filets moteurs. Il peut 
encore contracter le corps de sa vessie et produire l'expulsion, puis» 
qu'il n*a perdu que ses filets à action réflexe. Mais la contraction est 
beaucoup plus faible et la miction se fait mal. Avec ces deux forces 
d'occlusion et d'expulsion plus ou moins inégalement affaiblies, on 
comprend que le paraplégique puisse avoir tantôt de l'incontinence, 
tantôt de la rétention, ou un de ces deux phénomènes à l'état incom- 
plet, ou môme encore ni l'un ni l'autre. De môme, dans le deuxième 
cas, le résultat ne saurait être absolu. Les fibres réflexes sont toujours 
là pour donner assez de contractilité inconsciente au corps et le rendra 
capable de chasser son contenu et aussi assez de contractilité incon- 
sciente au sphincter pour qu'il se crispe, à l'insu de la personne, au 
contact de l'urine qui veut obéir à l'impulsion reçue. Mais, dans ces 
dernières conditions, l'incontinence doit certainement dominer, car le 
sphincter est avant tout volontaire. Enfin il est encore un dernier été* 
ment dans le problème, c'est que le sympathique est aussi un centre 
et qu'il peut encore agir un peu sur le corps et sur le col, alors que la 
moelle est réduite complètement à Timpuissance. Avec des conditions 
aussi complexes, on s'explique mieux pourquoi, dans les maladies 
de la moelle, les paralysies vésicales se présentent avec des formes 
et des degrés si variables. Là se trouve aussi peut-être une des rai- 
sons qui font que la paralysie de la vessie n'a pas toujours lieu chez 
les paraplégiques. Alors que tous les mouvements sont abolis, le 
mécanisme de la vessie reste souvent intact. Il en est ainsi toujours, 
comme nous le verrons, dans la paralysie infantile et dans l'atrophie 
musculaire progressive. Il y a là, du reste, en outre, une autre cause, 
c'est que, dans ces deux maladies, la lésion est nettement limitée anx 
cellules antérieures, et il est probable que les cellules du mouvement 



TROUBLES URINAlRES. 177 

à distribution sympathique se trouvent près de la colonne de Jacu- 
bo"witch ou dans cette colonne. 

Si nous jetons un coup d*œil sur notre tableau, nous pouvons voir 
qu'une blessure amenant une hémisection plus ou moins complète de 
la moelle suffit pour déterminer des désordres dans l'émission des 
urines. U parait nous indiquer aussi que les lésions de la moelle 
lombaire amènent plutôt une rétention, tandis que celles de la 
moelle cervicale donnent lieu plutôt à l'incontinence. Gela se concilie 
encore avec ce que nous venons de dire. En effet, la section au cou 
ne peut détruire que les fibres encéphaliques ou volontaires qui 
agissent surtout sur le sphincter. 

Les troubles urinaires ne portent pas seulement sur Pexcrétion, 
mais encore sur la sécrétion. En général, la quantité d'urine diminue. 
Chez un malade atteint de fracture de la colonne vertébrale, Brodie 
ne put retirer que 120 grammes d'urine au bout de vingt- quatre 
heures. Elle peut même être supprimée totalement pendant un temps 
plus ou moins long. Le fait fut observé par Diday, à la suite d'une 
luxation de la Z^ cervicale . 

Dès le début d'une affection de la moelle, l'urine devient alcaline 
et Tacidité normale de ce liquide ne reparait qu'au moment de la 
guérison. 11 ne s'agit pas ici d'une alcalinité due à une décomposition 
de l'urée, car elle est déjà alcaline à son arrivée dans la vessie. 

BUe est excessivement chargée de phosphates terreux, ce qui 
donne lieu à une incrustation rapide et exagérée des sondes. Le fait 
signalé par Dupuytren l'a été depuis, avec une plus grande convic- 
tion, par Laugier et Robin. A propos des arthropathies dues aux 
maladies de la moelle, j'ai établi un rapprochement entré ces mala- 
dies et un grand nombre d'affections caractérisées rhumatisme goût- 
teuœ. C'est ici le lieu de compléter l'ébauche de la pensée que j'ai 
émise alors. On voit dans quelques familles et même chez un seul 
individu apparaître alternativement la goutte, la gravelle et certaines 
dartres. J'aurai à établir plus tard, à propos du bulbe, les corréla- 
tions qui existent non-seulement entre ces trois affections, mais en- 
core entre elles et le diabète. Pour le moment, je tiens seulement, à 
vous faire constater que le bulbe n'est pas le seul centre mis en jeu 
de ces maladies, que la moelle y prend une certaine part, et que si, 
en modifiant l'innervation vaso-motrice des articulations, elle peut y 
faire naître des altérations, elle peut aussi fort bien, par les nerfs 
vaso-moteurs et peut-être par les nerfs sécréteurs qu'elle fournil aux 
Poing AHÉ. ^>v^ ncrc.*}'^ édit. I. — 12 
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reins, modifier la composition de Turine, en donnant lieu surtout à 
une transsudation plus considérable de substances propres à se dis- 
poser en calculs. 

On voit quelquefois chez les paraplégiques survenir une légère 
albuminurie. Du reste, Schiff a déterminé artificiellement l'élimi- 
nation d'albumine par les reins en lésant la moelle dorsale chez les 
animaux. Ce résultat n'a rien d'étonnant, puisque les troubles vaso* 
moteurs, que la moelle détermine dans les reins, amènent des chan- 
gements de pression très-propres à produire l'exosmose de l'alba- 
mine du sang. Mais au point de vue de la symptomatologie, comme 
au point de vue de la gravité, il n'y a pas lieu de confondre cette 
albuminurie d'origine purement médullaire avec celle dont nous 
placerons le siège principal dans le bulbe. Ce dernier organe est, 
pour l'innervation vaso-motrice, ce qu'il est pour la respiration. Il est 
probablement, à cause du nerf de (Jyon, le premier moteur de la 
série d'actions échelonnées le long de la colonne de Jacubowitch, et, 
par suite, ses altérations peuvent retentir sur toute l'innervatioa 
vaso-motrice et, par conséquent, sur les reins. Mais ce n'est pas loi 
qui anime directement les vaso-moteurs destinés aux reins. Ceux-ci 
trouvent probablement leurs cellules d'origine dans le segment de 
la moelle qui correspond à cette région. Aussi les affections de la 
moelle qui se trouvent intéresser ces cellules peuvent-elles troubler 
la sécrétion urinaire d'une façon tout à fait directe, sans avoir subi 
une influence venue de plus haut. Le fait est assez rare, parce que 
ces cellules échappent plus à TaUération que les cellules des cornes 
antérieures et postérieures, ce que démontre déjà la rareté des modi- 
fications de température. De plus, il faut que la maladie envahisse 
une région déterminée. Lorsque ce symptôme existe, il indique une 
altération plus profonde. Mais il n'a pas la gravité qu'il acquiert lors- 
qu'il dépend d'un état du bulbe, parce qu'alors peuvent se trouver 
compromises toutes les fonctions indispensables dont est chargé cet 
organe, et aussi parce que le voisinage de l'encéphale fait que cette 
partie principale de l'axe peut s'altérer à son tour. 

Ënfin^ l'état de la circulation rénale, dans certaines maladies de 1& 
nloelle, peut aboutir à une inflammation et à une suppuration da 
bassinet, de l'urètre et de la vessie. Ces pyéliles et ces cystites s'ac- 
compagnent de douleurs rénales, douleurs au col et hypogastriques» 
urines sanguinolentes et purulentes (1). 

(1) D'après Uayutii, lus lésions des reins nu sont pas dus troubles trophi' 
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Par le môme mécanisme, on voit apparaître des hémorrhagies 
dans les capsules surrénales. Du reste, Brown Sequard, après avoir 
pratiqué une hémisection de la moelle chez un cochon d'Inde, a 
constaté la présence d'hémorrhagies dans ces glandes vascolaires 
sanguines. 

Troubles intestinatuc. — Les troubles de Tintestin accompagnent 
généralement ceux de la vessie, ce qui semble indiquer que les nerfs 
de ces deux organes- suivent des voies voisines et aboutissent dans 
des points rapprochés de la moelle. Comme il 8*agit de filets passant 
par le grand sympathique, il est probable qu'ils émanent des parties 
centrales et profondes de^ la substance grise. Cette situation explique 
pourquoi ces deux organes restent toujours indemnes dans les mala* 
dies qui n'intéressent que les cornes antérieures, comme la. paralysie 
infantile. Dans tous les cas, lorsque Tintestin se trouve paralysé par 
suite d'une maladie de la moelle, il en résulte un défaut de progrès-^ 
sion du contenu. D'où constipation opiniâtre et tymp^nite. Plus ra- 
rement on voit le sphincter paralysé et donner lieu à rincontinence 
des selles. Cette paralysie doit théoriquement faire admettre une 
altération des fibres encéphaliques et, par conséquent, des cordons 
latéraux. 

Troubles génitaux. — On a pu être étonné de voir des paraplé^ 
giques pouvoir, alors qu'ils étaient tout à fait perclus de leurs 
membres inférieurs, entrer en érection, pratiquer le coït et obtenir 
des éjaculations. Cette conservation de la puissance génitale ne tient 
. pas iQujours à ce que la lésion qui a détruit les fibres encéphaliques 
locomotrices, a respecté celles qui réunissent les organes génitaux à 
l'encéphale, d'autant plus que ces rapports sexuels ont lieu le plus 
souvent sans provoquer de sensations. Cela prouve seulement qu'il 
existe bien dans la moelle un centre génito-spinal qui peut encore 
fonctionner par action réflexe, lorsque toute relation a cessé d'exis- 
ter entre lui et le cerveau. L'expérimentation en a montré la possi* 
bilité chez les animaux. Brachet et Brown Sequard ont constaté^ 
chez plusieurs espèces d'animaux, que, très-peu de temps après la. 
section de la moelle au dos, les mates se livrent au coït et peuvent 
môme féconder des femelles non opérées. Xie résultat n'est pas le 
môme quand la section a été faite sur la femelle. Le coït est pos8i« 

ques. La maladie de la moelle produit seulement la putréfaction des urines, 
et c'est cette putréfaction qui altère consécutivement les reinB {Archives de 
physioL norm. et path,, 18H, p. 693)* 
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ble, puisqu'elle peut rester passive dans cet acte ; mais jusqu'ici la 
fécondation n'a pas été observée. ^ 

Lorsque Faltération existe en dehors de la colonne de Jacubo- 
witch, qui anime l'utérus^ ou au-dessus^ celui-ci peut opérer Taccou- 
chôment avec la plus grande énergie, même chez les femmes qui 
sont atteintes de la paraplégie la plus complète. L'utérus se trouve, 
en effety avoir son système nerveux au complet, le sympathique avec 
la partie correspondante de la moelle. Mais, comme par suite de l'ai- 
têratiofn d'une zone située plus ou moins haut au-dessus, les impres- 
sions douloureuses nées dans les organes génitaux sont arrêtées là 
et né peuvent plus gagner l'encéphale, on assiste à ce singulier spec- 
tacle d'une femme qui accouche sans la moindre douleur. On cite 
des accouchées qui ne se sont aperçues de ce qui venait de se passer 
qu'en entendant les cris de l'enfant et en constatant l'affaissement de 
leur abdotnen. 

Les médecins ont une tendance presque générale à regarder les 
poUutioiis nocturnes et diurnes comme l'expression d'un affaiblisse- 
ment. Lorsque ceà pollutions sont sans sensation^ c'est pour eux le 
signe du plus haut degré d'affaiblissement. C'est tout au moins être 
trop exclusif. C'est même une erreur, lorsqu'il s'agit d'une affection 
do la moelle épinière. Les évacuations multipliées sont, au (contraire, 
le résultat d'nne surexcitation du centre génito-spinal. La présence 
d'une très -petite quantité de sperme dans les yésicules séminales 
envoie à ce centre une impression qui suffit dans ces conditions 
pour provoquer un spasme réflexe capable de vaincre la résistance 
des canaux éjaculateurs, qui ne sont pas le moins du monde paraly- 
sés. C'est comme dans les cystites, où la plus petite goutte d'urine 
suffit pour provoquer un impérieux besoin d'uriner. C'est tellement 
vrai, que ces pollutions ne se montrent qu'au début des maladies 
de la moelle, c'est-à-dire pendant la période inflammatoire ou irri- 
tative, tandis qu'elles Cessent tout à fait plus tard, lorsque la lésion 
a détruit le centre, c'est-à-dire au moment où la faiblesse aurait 
plus le droit d'être invoquée. Les pollutions sans sensations indi- 
quent un degré intermédiaire d'altération matérielle. Le centre est 
respecté ou n'est qu'irrité, et il peut encore agir par phénomènes pu- 
rement réflexes. H n'y a de supprimé complètement, dans un point 
quelconque au-dessus, que les fibres qui relient ce centre à l'encé- 
phale. Les impressions nées dans les organes génitaux peuvent en- 
core y arriver et s'y réfléchir avec d'autant plus d'inteiisitê qu'il est 
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plug irrité. Mais elles ne peuvent plus passer au delà et arriver jus- 
qu'à la conscience. 

Dans une forme moins grave et qui n'implique pas l'existence 
d'une lésion organique, tout au moins déflnitive, les érections peu- 
vent encore se produire, surtout pendant la nuit, mécaniquement, 
par le fait de la compression due à l'accumulation de Purine dans la 
vessie. Mais, au moment du coït, elles sont toujours très-faibles. De 
plus, Irès-souvent réjaculation a lieu avant Tintrodiiction de la 
verge dans le vagin. Généralement cet acte n'indique qu'un épuise- 
ment plus pu moins prolongé du centré génito-spinal par dés abus 
vénériens ou des pertes séminales. D'autres fois, il est la conséquence 
d'une anesthésie de toute la région cutanée des organes génitaux. 
Le stimulus que doit apporter l'impression cutanée manque ou est 
insuffisant. 

Lorsqu'il y a impossibilité absolue d'érection, môme la nuit, on 
peut assurer qu'il y a réellement lésion grave de la moelle, ayant 
détruit complètement le centre génito-spinal, et il y a impossibilité 
de guérison pour le symptôme. 

Troubles de la locomotion,—' Ils ne donnent lieu à aucune remarque 
générale. Ou bien la marche est rendue lente et gênée par une semi- 
paralysie du mouvement, ou bien elle est rendue complètement im- 
possible par une paralysie absolue, ou bien elle s'exécute avec désor- 
dre, parce qu'elle manque de coordination. Dans ce dernier cas, elle 
traduit une maladie spéciale qui trouvera sa place dans l'analyse par* 
ticulière des maladies de la moelle (1). 

Messieurs, les données générales qui précèdent suffiraient au be- 
soin pour vous faire comprendre le mécanisme physiologique de (ous 
les phénomènes que l'on peut observer dans les maladies de la 
moelle. Ce sont même les seules qu'il convient de présenter, relati- 
vement aux tumeurs, aux hémorrhagies et à ces maladies, à aspect 
tout à fait inconstant, que l'on comprend sous le nom de myélites 
diffuses. Mais il faut convenir qu'on rencontre des aflTections, à phy- 
sionomie tout à fait caractéristique et à peu près constante, qui 
semblent se spécialiser à la fois par leur symptomatologie, et par 
leur siège exclusif. Nous ferons le procès de toutes ces entités mor- 

(1) Sous le nom de myélite à cellules granuleuses, Simon a décrit une 
affection due à llépaississement des cylindres axes et qui se caractériserait 
par la raideur des mouvements ambulatoires {Arch, fiir Psyrh. und Ne^'ven- 
kmnkh,^ V« vol., \^ fasc, p. 108). 
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bides^ non-seulement de celles qui ont déjà reçu leurs lettres de 
naturalisation^ mais môme de celles qui sont encore en instance 
pour obtenir leur admission^ dans la seconde partie de cette analyse 
physiologique que nous sommes convenus d'intituler : Physiologie 
pathologique spéciale. Elle comprendra deux catégories de maladies : 
celles qui se présentent avec des altérations de la moelle, et celles 
dont la lésion possible a échappé jusqu'alors, à l'investigation. 
Pour les affections matérielles, nous les grouperons d'après leur 
siège. Ce mode de groupement est évidemment le plus physiolo- 
gique, puisqu'il sera basé sur les rôles respectifs des diverses par- 
ties de la moelle. C'est ainsi que nous aurons à examiner successi- 
vement : 

i° Les maladies de la substance grise, qui se distinguent elles- 
mêmes en maladies des cornes antérieures, comprenant : la paralysie 
infantile et Vatrophie musculaire progressive ; en regard de laquelle 
nous mettrons la paralysie pseudo-hypertrophique de Duchenne, dont 
la nature nerveuse est plus que douteuse ; en maladies des cornes 
postérieures, où nous tenterons de placer la chorée^ en ce qui con- 
cerne la part de la moelle dans cette affection. 

2* Les maladies de la substance blanche, comprenant : Vataasie lo- 
comotrice ou sclérose des cordons postérieurs et les scléroses des cor- 
dons antéro-latéraux. 

Dans l'étude des maladies fonctionnelles, trouveront place : les 
paraplégies dites réflexes^ dont le mécanisme pllysiologique soulèvera 
des questions du plus haut intérêt ; les paraplégies d'origine toxique ; 
celles qui sont consécutives à certaines maladies aiguës et qu'on 
nomme, avec plus ou moins de raison, exanthématiques ; celles qui 
relèvent d'un état du sang; celles qui sont dues à un état cachec- 
tique. Enfin, nous toucherons à quelques-unes des névroses générales 
auxquelles la moelle prend une certaine part. 



QUATORZIÈME LEÇON 

Physiologie et Anatomie pathologiques spéciales. 

Mespiiojrs, 

Dans la physiologie pathologique spéciale, nous ferons précéder 
l'analyse physiologique de chaque entité morbide d'une description 
très- sommaire. 

MALADIES DE LA SUBSTANCE GRISE 

MALADIES DES CORNES ANTÉRIEURES, 

Paralysie infantile. 

Au milieu des meilleures conditions de santé^ éclate chez Tenfant, 
subitement et sans causes appréciables, ua état fébrile s'accompa- 
gnant des signes d'une hypérémie cérébrale. Exceptionnellement on 
observe au début des phénomènes convulsifs. Le plus souvent il y a 
simplement un collapsus général que l'on est tenté de mettre sur le 
compte de la fièvre. Lorsque celle-ci cesse, on constate avec éton- 
nement l'existence d'une paralysie complète de tous les mouvements 
volontaires, avec conservation de la sensibilité. Jamais il ne se 
produit de troubles dans la motilité de la vessie et de Tintestin. Un 
certain nombre de muscles reviennent, au bout d'un temps variable, 
à leur fonctionnement normal : mais la plupart restent complète- 
ment paralysés. Les membres se montrent flasques et perdent de 
plus en plus de leur volume primitif. La peau, le tissu cellulaire, les 
muscles, les os eux-mêmes vont sans cesse en s'atrophiant . Il y a 
un abaissement de température qui est surtout très-prononcé aux 
extrémités. La peau y prend une teinte livide qui rappelle l'aspect 
des engelures. Le retour à Tétat normal de quelques-uns des mus- 
cles a pour fâcheux résultats de détruire l'équilibre établi entre les 
antagonistes. De là naissent successivement une série de déformations 
du rachis, des genoux et des pieds, et même des luxations spontanées. 

Après la mort, qui quelquefois est longue à se produire, vu le jeu 
à peu près régulier des fonctions végétatives, on constate : 

\^ Que les muscles, dont les fibres se sont atrophiées sans éprou- 
ver elles-mêmes la dégénérescence graisseuse, sont en grande partie 
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remplacés par du tissu adipeux qui s^est peu à peu substitué à leurs 
faisceaux en voie de résorption ; 

2° Que les nerfs moteurs ne sont plus composés que de tubes atro* 
phiés et ayant éprouvé la dégénération graisseuse ; 

3° Que les tubes des cordons antéro- latéraux sont aussi atropliiés 
et dégénérés, tandis que la riévroglie ambiante est plutôt hypertro- 
phiée et se montre en outre très-riche en corpuscules amyloïdes ; 

¥ Que la lésion principale et primitive semble résider dans les cor- 
nes antérieures. Ainsi que Ta établi Vulpian, elle se traduit à l'œil 
nu par une diminution de volume considérable et par une déforma- 
tion des plus accentuées. Au microscope, on reconnaît que toutes 
les cellules de la colonne motrice sont atrophiées et en voie de des> 
truction. Par places souvent très-étendues, elles ont complètement 
disparu et sont remplacées par une substance transparente finement 
grenue. Une chose digne de remarque, c'est que les racines sont 
d'autant plus dégénérées qu'elles correspondent à des points plus 
altérés des cornes antérieures (1). 

Analyse physiologique. — Cette maladie a été regardée autrefois 
comme étant de nature purement fonctionnelle, c'est-à-dire comme 
n'étant pas le résultat d'une altération matérielle primitive ; c'est 
sous l'influence de cette idée qu'on lui a donné le nom de Paralysie 
essentielle qu'adoptent encore un certain nombre de médecins, et qui 
figure même dans le traité de MM. Rilliet et Barthez. Cette opinion 
est devenue insoutenable. Les altérations signalées à la fin du som- 
maire descriptif n'ont échappé aux premiers observateurs qu'à cause 
du soiu généralement trop peu minutieux qu'on apporte dans les 
autopsies. La nature matérielle de raffection étSnt reconnue, étant 
admis aussi qu'il y a à la fois des modifications de tissus, et dans 
les muscles, et dans les nerfs, et dans la moelle, on peut encore va- 
rier d'opinion sur le point de départ de cette série de lésions. 

Bierbaum semble placer Torigine de la maladie dans Textréaiité 
périphérique des nerfs. 

M. Bouchut la place dans le système musculaire lui-môme. Ce se- 
raient les muscles qui s'altéreraient les premiers. Les lésions des 

(1) Roth a rencontré dans un cas une myélite interstitielle du segment 
* lombaire localisée dans les cornes antérieures, avec beaucoup de corps gra- 
nuleux (A7'('/t. fur path. Anat. und Phys,, t. VIII, livre 2). —Dans un autre 
cas, W. Sander a trouvé une atrophie des cellules des cornes antérieures -du 
côté paralysé {C entra Iblatt, 1875, n« 15, p. 225). 
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nerfs et de la moelle, quand elles existeraient, seraient simplement 
secondaires. C'est dans cette, vue qu'il a donné à la paralysie infan- 
tile le nom de paralysie myogénique (l). Il la regarde comme une 
affection de nature rhumatismale. Il a été conduit à cette interpréta- 
tion par rinfluence que le froid semble exercer sur le développe- 
ment de cette maladie et par l'existence de douleurs locales excessi- 
vement viyes. La cause invoquée et ces douleurs font souvent défaut. 
Ces faits seraient-ils constants qu'ils ne sauraient avoir la significa- 
tion que M. Bouchut leur accorde, puisque nous savons que les ma- 
ladies de la moelle peuvent donner lieu à des troubles de sensibilité 
et de nutrition qui simulent parfaitement les affections rhumatis- 
males. Il se base surtout sur ce qu'on pourrait faire contracter les 
muscles, en électrisant la peau, jusqu'au moment où ils sont assez 
altérés pour avoir perdu toutes leurs propriétés de tissus ; et il fait 
observer, non sans raison, que la chose serait impossible si les cen- 
tres nerveux étaient devenus incapables de fonctionner. Toute con- 
traction réflexe provoquée par l'électrisation des nerfs sensitifs sup- 
pose rinlervention et, par conséquent, l'intégrité des cellules motri- 
ces qui deviennent le centre de réflexion. Outre qu'il est difficile 
d'assurer, quoi qu'on en dise, que l'électricité appliquée sur les té.- 
gumenis ne peut pas se propager et aller agir directement sur les 
muscles, je crois que Duchenne a eu raison de déclarer que dans la 
paralysie infantile on n'obtient pas tout justement de contractions ré- 
flexes. Il en a été ainsi dans les quelques cas que j'ai rencontrés. 
Je soigne en ce moment une petite fille chez laquelle je n'ai pas pu 
réveiller la contractilité musculaire, même au début, alors que cer^ 
tainement les musclés n'étaient pas encore altérés. De ce que l'a- 
trophie s'établit lentement et longtemps après l'apparition de la 
paralysie, de ce qu'elle consiste pour les muscles en une véritable 
substitution graisseuse et non en une dégénérescence graisseuse des 
fibres musculaires qui se réduisent et disparaissent simplement par 
résorption, on est en droit de conclure que l'altération de l'appareil 
locomoteur est ici un effet et non une cause. D'ailleurs Parrot a rap- 
porté une observation qui, à elle seule, a plus de puissance que tous 
les raisonnements. Chez un enfant, dont il a pu faire l'autopsie peu 
de temps après le début de la maladie, l'altération de la moelle était 

(1) Bouchut, Traité pratique des molndies des nouveau-nés, des enfants à 
la mamelle et de la seco7ide enfanre, 6* édit., 1873, p. 124. — Nouveaux 
éléments de pathologie générale et de séméiologie^ 1875, p. 1016). 
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complète et les muscles étaient intacts. li n'y avait pas le moindre 
indice d^un travail de prolifération ou d'une transformation grannlo- 
graisseuse. Ajoutons enfin que la rachialgie.les mouvements choréiques 
ou tétaniques, que Ton observe quelquefois au début de la paralysie 
infantile, viennent encore plaider en faveur d'une origine médullaire. 

Cette origine acceptée, il reste à circonscrire dans la moelle même 
la lésion initiale. Gornil, tout au moins à une certaine époque, a at- 
tribué la maladie à une atrophie des cordons antéro-latéraux. Mais 
depuis que l'attention a été attirée sur l'état des cornes antérieures, 
on s'est aperçu que leur altération est beaucoup plus constante, 
beaucoup plus générale, beaucoup plus complète que celle des cor- 
dons. Aussi la localisation dans les cellules motrices compte-t-elle 
aujourd'hui le plus de partisans (i). J'admets que les cornes anté- 
rieures sont malades dès le début, qu'elles sont surtout le siège de 
l'altération la plus profonde et la plus irrémédiable ; mais je crois, 
d'après ce dont j'ai été témoin^ que, dans les premiers jours de la 
maladie, tout l'axe cérébro-spinal est mis en cause ; que les portions 
encéphaliques ne vont pas au delà d'une période purement congés- 
tionnelle qui se dissipe rapidement, tandis que les cornes anté- 
rieures arrivent presque toujours à un véritable état de destruction. 

Ce qui prouve l'intervention de l'encéphale, c'est que le facial peut 
aussi être momentanément paralysé. C'est l'apparition encore assez 
fréquente de convulsions initiales ; car c'est dans la protubérance, 
les corps striés et le cervelet, que nous trouverons les tendances 
aux manifestations convulsives. C'est qu'on observe aussi des trou- 
bles de la respiration et de la cyanose, ce qui implique des aberra- 
tions dans le fonctionnement du bulbe. C'est enfin qu'il se présente 
parfois des troubles cérébraux consistant en un assoupissement 
presque comateux, en strabisme et en modifications de la pupille. 
Aussi Heine, qui, avec Duchenne, est le plus convaincu de la nature 
spinale de la paralysie infantile, s'est-il vu forcé d'admettre en outre 
une variété cérébrale. 

Cette réserve faite, il est incontestable que la destruction de la 
plus grande partie des cellules des cornes antérieures de la moelle 
constitue la caractéristique anatomique de la paralysie infantile. Une 

(1) Elle est adoptée par Charcot, Henri Roger et Damascliino. Mais Ley* 
den croit que cette affection est le résultat de processus différents, n'ayant 
de commun que le siège et le mode d'apparition {Arch, fur Psychiatrie tmd 
Nervenkrankh,^ vol. VI, p. 271,1875). 
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pareille destruction ne doit pas être possible exclusivement pendant 
la période de Tenfance. Elle doit pouvoir se produire aussi chez 
l'adulte (1). Pourquoi donc n'observe-t-on pas chez ce dernier une 
symptomatologie identique ? Pourquoi TafTection qui nous' occupe 
semble-t-elle être Tapanage de Tenfant ? Brunniche a fait à cet égard 
une remarque très-judicieuse, mais que sa plume a laissée à Tétat de 
germe et dont il n'a pas su tirer tout le parti possible. Il a dit que 
pendant la première enfance le système nerveux présentait des con- 
ditions particulières qui ne se rencontraient pas chez Thomme fait, 
et que ce sont ces conditions particulières qui donnent à la paralysie 
un cachet spécial et en font une entité morbide bien distincte. La 
sphère d*activité n'est pas tout à fait la même chez l'enfant et chez 
l'adulte. Chez ce dernier, l'intelligence joue le rôle capital et s'appro- 
prie^ comme aliments d'excitation, toutes les impressions ressenties. 
Chez Tenfant, l'intelligence se meut dans un cercle beaucoup plus 
restreint. Elle est moins développée et d'un fonctionnement moins 
étendu. Par contre, les réactions motrices sont plus vives chez lui. 
Chaque impression tend à réveiller le pouvoir réflexe qui, à cet âge, 
est beaucoup plus considérable. Elle suscite chez lui des mouvements, 
tandis que chez l'homme elle fait plutôt naître des idées. De plus, la 
volonté peut, à l'âge adulte, retenir des mouvements que la machine- 
enfant subit, parce que ce frein lui manque. C'est pour cela que les 
convulsions surviennent dans l'enfance à la moindre occasion, tandis 
qu'elles sont très-rares chez l'homme. Chez l'enfant, la partie motrice 
du système nerveux a plus de vitalité que la partie intellectuelle, 
aussi absorbe- t-elle à son profit toutes les forces vives de l'économie. 
Mais si elle a plus d'aptitude à s'exalter, à se convulser, elle doit 
aussi avoir plus d'aptitude à obéir aux influences paralysantes et 
aux causes de destruction. Il faut évidemment des conditions de ce 
genre pour que tout d'un coup la presque totalité des cellules motri- 
ces s'altèrent et se détruisent sous l'influence d'une cause qui, chez 
l'adulte, n'aurait eu qu'un retentissement très-limité. Il faut en 
outre, pour ainsi dire, un terrain tendre, un terrain à mouvements 
moléculaires rapides, pour que des modifications nutritives aussi 

(1) Frey a donné trois observations de paralysies temporaires de l'adulte 
analogues à la paralysie infantile et paraissant dépendre aussi d'une myélite 
des cornes antérieures (Berlin, klin. Wochenschrift, 1874, n" l à 3). — 
Gombault a donné une observation semblable [Revue des Sciences médicnies 
«/eHflyew, 1. 1, p. 710). 
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profondes se produisent dans un laps de temps si court. Ce sont tout 
justement cette prompte généralisation et cette prompte desimction 
qui donnent à la paralysie infantile son aspect particulier. L'anatomie 
pathologique nous montre, en effet, que les cellules des cornes an- 
térieures de Tadulte sont aussi susceptibles de s'atrophier et de se 
fondre en une matière granuleuse. Mais elles le font lentement et 
dans un espace très-circonscrît. Aussi, chez lui, il en résulte une 
paraplégie ordinaire, une myélite dont la marche et la symptomato- 
logie se trouvent toutes tracées par les généralités que nous avons 
présentées. Il n*y a plus une entité à physionomie fixe et constante, 
mais un état morbide de la moelle qui peut varier à Tinfini suivant 
que la lésion rayonne dans telle ou telle direction, gagne transversale- 
ment les cordons postérieurs ou antérieurs, ou s'étend plus ou moins 
loin dans le sens vertical. Cependant Duchenne admet pour Fadulte 
une paralysie identique en tous points avec celle de Tenfance et il la 
décrit sous le nom de paralyaie spinale antérieure aiguè de l'adulte (t). 
Mais le seul fait qui puisse réellement être assimilé à la paralysie 
infantile est celui que M. Henri Liouville a observé dans le service de 
M. Benj. Bail, et encore il s'agissait d'un jeune homme qui avait 
conservé tous les attributs physiques et intellectuels de la première 
enfance, de sorte que le terrain avait conservé les conditions particu- 
lières propres au développement de l'affection. 

C'est parce que les centres nerveux peuvent se troubler chez l'en- 
fant sous la moindre influence que Tétiologie de la paralysie infantile 
est si vague et ne signale que des causes qui, au premier abord, 
paraissent trop insignifiantes pour pouvoir être acceptées. Ainsi on 
mentionne surtout la dentition. Cette cause peut parfaitement être 
admise comme étant réelle. Elle est capable, on ne saurait le nier, 
de provoquer des convulsions réflexes. Elle peut, par conséquent, 
produire aussi l'inverse, c'est-à-dire une paralysie réflexe. Quand 
nous établirons expérimentalement le mécanisme des paralysies 
réflexes chez l'adulte, nous verrons que l'impression périphérique 
détermine très-probablement une contraction réflexe des fibres mus- 
culaires des vaisseaux de la moelle et, par suite, une anémie dont la 
conséquence est l'impossibilité des manifestations motrices. L'irrita- 
bilité des vaso-moteurs de la moelle est encore plus marquée chez 

• 

(1) Duchenne (de Boulogne), De Vélpctrisation localisée et de son applica^ 
tîon à In pathologie fit à lu thérapeutique^ V édition. Paris, 187?, chap. m, 
art. 1, p. 4a8. 
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l'enfant que chez Fadulte. Une douleur vive et permanente, comme 
celle que provoque la dentition, peut très-bien déterminer soit une 
contraction générale des vaisseaux de la moelle, et comme résultat un 
arrêt plus ou moins complet de la nutrition du tissu médullaire, soit 
une contraction irrégulière et spasmodique et comme résultat un tra- 
vail inflammatoire. Dans l'un et l'autre cas, le tissu finit par s'alté* 
rer et se détruire, soit par défaut, soit par excès et déviation de la 
nutrition. Ces conséquences se produisent surtout dans la partie mo* 
trice, parce que c'est elle qui offre le plus d'activité. On comprend 
aussi que cette modification réflexe des vaso-moteurs dé la moelle 
puisse n'ôtre que passagère et que la paralysie se guérisse rapi- 
dement conlme cela se voit souvent. On comprend surtout, comme 
cela arrive toujours, que tous les muscles ne soient pas déGnitive- 
ment paralysés, que quelques-uns retrouvent au bout de plusieurs 
jours la moitié perdue. Avec ce mécanisme on s'explique très-bien 
que l'affection ne soit pas toujours étendue à tous les muscles qui 
sont animés par la moelle et qu'elle ne porte parfois que sur certains 
groupes musculaires; que, par contre, elle envahisse aussi l'encéphale 
qui paraît, du reste, pouvoir secouer plus rapidement cette influence 
réflexe que la moelle; qu'on ait rencontré dans certains cas des 
signes de méningite, vu que l'action réflexe peut aussi bien retentir 
sur les vaisseaux des méninges; enfin qu'on ait pu observer des 
mouvements choréiformes, car le trouble vasculaire peut gagner les 
cornes postérieures, et nous verrons que la chorée semble être due à 
une liêsion de cette région. 

II est probable aussi que, lorsqu'il y a des convulsions ou des con- 
tractures au début, cela tient à ce que l'impression irritante a produit 
tout d'abord une influence réflexe sur les centres moteurs avaiit 
d^agir sur les centres vaso-moteurs. 

Des causes, qui peuvent avoir le même retentissement et qui 
cependant sont moins puissantes que la précédente, sont une pression 
eJÈercée à un titre quelconque sur un tronc nerveux, la présence de 
vers intestinaux, l'irritation des parties génitales par des oxyures, 
des troubles gastriques, le froid et même l'insolation, dont j'ai vu 
dernièrement un exemple incontestable. Dans toutes ces circonstan-. 
ces, c'est toujours une paralysie du mouvement par action réflexe, 
mais qui ne ressemble pas aux paralysies réflexes de l'adulte, parce 
que le terrain est différent. 

Les troubles de nutrition qui surviennent ultérieurement dans le 
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système locomoteur^ muscles et os^ s'expliquent très- bien par V&ltè- 
ration des cellules des cornes antérieures. Ce résultat s'accorde à la 
fois avec la théorie trophique de Waller et avec Tinterprétation nutri- 
tive d'Onimus et Legros. Si les cellules des cornes antérieures repré- 
sentent les centres trophiques des organes qu'elles sont destinées à 
mettre en mouvement, on comprend qu'elles entraînent, en môme 
temps que la paralysie musculaire, des troubles de nutrition et dans 
les muscles et dans les os. D'autre part, avec l'idée d'une siipple 
influence excitatrice, on s'explique aussi que le défaut d'excitation, 
en condamnant les os et les muscles à une inaction permanente, les 
voue par le fait à une atrophie sans cesse croissante. 

Dans Tune et l'autre, théorie, l'altération consécutive ne devrait 
porter que sur l'appareil locomoteur, les nerfs et les racines anté- 
rieures. Les fibres encéphaliques, c'est-à-dire les fibres propres des 
cordons antéro-latéraux devraient être indemnes, puisque leur centre 
trophique ou leur foyer de stimulation se trouve plus haut dans le 
corps strié, et cependant elles peuvent s'altérer, puisque Gornil a 
voulu en faire le siège principal de l'affection (1). Mais l'altération de 
ces cordons est loin d'être constante. En outre, ils ne sont pas exclu « 
sivement formés par les fiibres encéphaliques. 11 y a aussi des fibres 
en anse qui plongent parleurs deux extrémités dans la moelle et qui 
doivent y trouver leurs centres trophiques et qui, comme les racines, 
doivent subir les conséquences du défaut d'action de la moelle. 
D'autre part, cela peut tenir à ce que l'encéphale subit souvent lui- 
même le trouble vaso-moteur. Enfin on s'est montré trop exclusif en 
disant que le trouble réflexe ne retentit que sur les cornes antérieu- 
res. Évidemment il peut parfois se faire sentir directement dans les 
cordons. G^est pour cette raison que Comil y a rencontré non pas des 
tiraces d'un défaut d'action, mais des signes d'un travail prolifératif/ 
multiplication des noyaux de la névroglie et production abondante 
de corps amyloïdes. 

L'atrophie des muscles n'est peut-être pas seulemeAt la consé- 
quence du défaut de mouvement, mais peut-être encore d'un défaut 
de circulation, car on constate un abaissement de température qui 
indique que le fonctionnement des nerfs vaso-moteurs des membres 
'est lui-même altéré. 

On n'observe jamais dans la paralysie infantile d'escarres, ni 
de lésions quelconques de la peau, ce qui prouve bien que l'appareil 

(1) Cornii, Paralysie infantile {Société de biologie, 1863). 
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sensitif est, sous le rapport de la nutrition^ soumis aux cornes posté- 
rieures qui seules restent intactes au cas particulier. U n'y a jamais 
de troubles mécaniques dans le fonctionnement de la vessie et de 
rintestin, ce qui semble indiquer que les cellules qui animent la 
partie musculeuse de ces réservoirs sont situées probablement plus 
profondément que celles qui animent les muscles des membres. 

En résumé, la paralysie infantile résulte plus spécialement d'une 
destruction ou d'une atropbie des cellules des cornes antérieures. 
Quoiqu'une destructioa analogue puisse se rencontrer chez Fadulte^ 
il y a cependant lieu d'en faire une entité morbide, à cause de la 
rapidité avec laquelle cette altération se produit et se généralise chez 
l'enfant, rapidité qui communique réellement à sa symptomatologie 
une physionomie spéciale. Quant au mécanisme de cette destruction, 
il semble consister le plus souvent en un trouble se produisant, par 
action réflexe, dans la vascularisation des cornes antérieures, sous 
rinfluence d'une im{)ression sensitive variable dans sa nature. 

Atrophie musculaire progressive.^ 

Au début le malade éprouve, dans un certain nombre de muscles, 
un sentiment de faiblesse. Gomme il n'en résulte d'abord qu'une 
simple gène pour r«xécution des mouvements dont ces muscles sont 
chargés, il ne, s'en préoccupe que médiocrement. Mais peu à peu la 
faiblesse augmente et la gène finit par devenir une véritable impossi* 
bilité. Au fur et à mesure que le mouvement perd de sa force et de 
son étendue, on voit, même à travers la peau, que le muscle perd de 
plus en plus de son volume primitif. On assiste à son atrophie 
progressive et bientôt oiï le muscle faisait une saillie qui soulevait 
le tégument, on n'aperçoit et on ne sent plus qu'un vide. Mais tant 
qu'il reste un faisceau à peu près intact, il obéit à la volonté. Quand 
le malade le veut, il se contracte autant que le lui permettent ses 
faibles moyens. Il semble que ce soit le muscle qui fasse défaut et non 
le système nerveux. De même, tant qu'il resle du muscle, l'élec- 
tricité met ses débris en contraction. Avant de disparaître, chaque 
faisceau est longtemps le siège de contractions fibrillaires spontanées 
qui se répètent d'une manière intermittente. On dirait que le muscle 
est soumis constamment à une série de petites décharges électriques. 
Ces crispations spasmodiques communiquent un léger tremblement 
à la partie correspondante du tégument. Elles peuvent être pro- 
voquées d'une manière réflexe, en soufflant sur la peau, ou en 
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exposant celle-ci au froid^ ou bien en la pinçant. Ces mouyements 
spontanés ne sont pas toujours aussi faibles. Parfois ils peuvent 
déplacer un segment du membre. Le plus souvent ce sont les muscles 
de la main et en particulier ceux de Térainence thénar qui sont les 
premiers atteints, ou bien encore ceux de Tépaule. L'afifection peut 
même rester limitée à ces régions. Mais, chez beaucoup de sujets, 
Taffection s'étend successivement à la presque totalité des muscles. 
Jamais il n'y a de fièvre. La digestion s*exécufe parfaitement jusqu'au 
jour où, Tatrophie ayant envahi les muscles du pharynx et des mâ- 
choires^ la déglutition et la mastication sont devenues impossibles. 
Gomme dans la paralysie infantile^ la vessie et le sphincter de Fanus 
restent respectés. La respiration se maintient normale jusqu'au moment 
où les muscles inspirateurs se trouvent dans Timpossibilité de fonc- 
tionner d'une manière convenable. Lagènequi en résulte finitpar ame- 
ner une l^ronchite ou une pneumonie qui détermine la mort du malade. 

A l'autopsie on constate : 1° du côté des muscles, une atrophie des 
fibres primitives qui perdent de plus en plus de leur diamètre nor^ 
mal. A mesure qu'elles diminuent ainsi de volume^ leurs stries s'ef- 
facent davantage. Quand la fibre en est réduite à n'avoir plus que la 
moitié de son épaisseur, les stries sont remplacées par une multitude 
de fines granulations qui deviennent graisseuses, se résorbeftt peu à 
peu, laissant le sarcolemme se fusionner avec le tissu conjonctif. 
Suivant flayem, il y aurait à une certaine époque un travail inflam- 
matoire se traduisanlpar une multiplication des noyaux du sarcolemme. 

20 Du côté du système nerveux, une atrophie des racines anté- 
rieures, un état sclérotique des faisceaux aniéro-latéraux, et un haut 
degré d'atrophie des cellules des cornes antérieures, surtout de celles 
du groupe antérieur et interne. Suivant Gharcot, beaucoup de cellules 
sont 6 oc 7 fois plus petites qu'à l'état normal. Mais elles ont conservé 
leur forme et leurs prolongements. D'autres ne sont plus représentées 
que par des petites masses irréguiièrës, anguleuses^ sans prolon- 
gements et d'un aspect vitreux. Gà et là ou trouve des lacunes plus 
ou moins considérables qui sont remplies par une matière amorphe. 
Il y a toujours concordance entre le siège des altérations des cornes 
antérieures et l'émergence des nerfs moteurs qui aboutissent aux 
muscles atrophiés (1). 

(1) Prévost et David ont vu un cas d'atrophie des muscles thénar aVec atro- 
phie de la corne antérieure au niveau de la 7* cervicale {Archives de physio- 
logie normale et path.f 1874, p; 595). 
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Analyse physiologique. — Aran a reconnu le premier l'existence de 
cette maladie qui a dû incontestablement se montrer de tout temps 
et près de laquelle bien des médecins étaient passés sans ouvrir les 
yeux (1). Aran vit naturellement dans le fait le plus apparent le 
phénomène primordial et considéra la maladie comme une affection 
du tissu musculaire, une atrophie qu'il attribua à un excès de travail, 
à une vérilable usure, parce qu'il l'observait surtout chez des ou- 
vriers, dont certains groupes de muscles avaient été surmenés par 
le fait même de leurs professions. Gomme le même résultat se 
montrait aussi très- souvent sous Tinfluence du froid et surtout du 
froid humide, il pensa, en outre, que l'altération du tissu muscu- 
laire pouvait être et était, avant tout, de nature rhumatismale. 
Gruveilhier partagea un certain temps cette erreur, et dans les 
premières observations qu'il publia (2) il négligea, à Pinstar d'Aran, 
de pousser l'investigation nécroscopique au delà des muscles. Ce 
n^est que plus tard que l'idée lui vint que la lésion anatomique 
pouvait remonter au delà et que le froid agissait peut-être avant tout 
sur le système nerveux périphérique. Il examina ce dernier avec 
précaution dans les nouveaux cas qu'il eut l'occasion de rencontrer, 
et il constata que les racines antérieures correspondantes aux muscles 
altérés étaient toujours dans un état d'atrophie des plus patents. Le 
fait se confirma dans nne nouvelle série d'observations qui firent 
Pobjet d'un second mémoire. Il devina même ce que le défaut d'em- 
ploi du microscope ne lui permettait pas de constater, et il annonça 
à la fin de ce mémoire que très- probablement on trouverait plus tard 
la véritable lésion initiale dans les cordons antérieurs. Si la physio- 
logie eût été plus avancée et si on eût connu alors la constitution 
réelle des cordons antérieurs, ainsi que les véritables connexions de 
leurs fibres et des racines avec les cornes antérieures, il eût sans 
doute prédit la vérité tout entière. Les travaux de l'Ecole française, 
en particulier ceux de Duchenne et de Gharcot, vinrent bientôt justi- 
fier ces prévisions et démontrer que toujours, dans l'atrophie mus- 
culaire progressive, les cellules motrices sont altérées, et que celles 
qui offrent le plus haut degré d'altération sont tout justement celles 
qui se trouvent en connexion fonctionnelle avec les muscles les plus 
détériorés (3). 

(1) Aran, Recherches sur une maladie non encore décrite du système mus- 
culaire {Arch, gén, de médecine , 1850). 

(2) Gruveilhier, Bulletin de l* Académie de médecine, 1853 , t. XVIII, p. 490. 

(3) Pierret et Troisier ont fourni deux observations dans lesquelles ils 

PoiNCARÉ. Syst, nerv. 2* édit. I. — 13 
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Forcés de se rendre à révidence, beaacoup de pathologietes crurent 
devoir encore enlever à la modification des cornes antérieures sa 
véritable signification en lui contestant le droit de priorité, et pré- 
tendirent qu'il ne s'agissait pas ici d'une lésion du système nerveux 
déterminant ultérieurement des troubles nutritifs dans lea muscles, 
mais, au contraire, d'une affection primitive des fibres musculaires 
amenant consécutivement, par une marcbe ascendante, des alt£ni- 
tiens dans les nerfs, les racines, les cordons et les cornes antérieures. 
Duchenne, qui a tant faic pour la pathogénte des maladies de la 
moelle, Duchenne a lui-même regardé, à une ce^rtaine époque, l'a- 
trophie musculaire progressive comme une maladie primitivement 
périphérique. Mais c'est surtout en Allemagne que cette idée se 
trouve le plus profondément enracinée. Virchaw a professé que, 
puisque la maladie débute par les muscles des extrémités des mem- 
bres et se propage ensuite peu à peu à ceux des segments supérieurs, 
fîlle ne doit gagner les centres nerveux que par le fait de cette 
marche ascendante. C'est presque dire que les nerfs commencent à 
la racine des membres. Les muscles de la main sont, sous le rapport 
des connexions fonctionnelles et nutritives, aussi rapprochés des 
centres nerveux qu'un muscle des gouttières vertébrales. St si les 
muscles delà main sont les premiers et quelquefois les seuls atteints, 
c'est qu'ils sont plus que d'autres exposés aux intempéries de l'air 
ou à un travail exagéré. Niemeyer prétend que, puisqu'on peut ob- 
tenir des contractions avec l'électricité tant qu'il reste un faisceau du 
muscle intact, cela indique que le nerf moteur n'est devenu inca- 
pable d'entrer en fonction que lorsqu'il a perdu son seul moyen de 
manifestation, le muscle, et que par conséquent l'altération du nerf 
ne précède pas celle du muscle. Telle est, du moins, la pensée ^'on 
entroToit à travers la zone obscure dont s'entoure ordinairement le 
langage germanique. Mais, dans un môme système fonctionne^ tous 
les rouages ne deviennent-ils pas assez solidaires les uns des. aaties 
pour paraître se détraquer simultanément, alors môme que dans leur 
destruction ils obéissent à une filiation préétablie ? D'un autre oété, 
la contractilité n'est-elle pas une propriété inhérente aux muades et 
ne peut-elle pas ôtre mise directement en jeu par ^électricité, sans 
intervention de l'excitabilité des nerfs ? Si un faisceau qnelcpaque 
persiste encore à côté de ses congénères détruits, c'est que les tubes 

n'ont constaté d'autre altération spinale que les lésions des cellalBi des 
cornes antérieures (Archives de physiologie^ 1875, n» 2). 
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nerveux et les cellules motrices qui lui correspondent ne sont pas plus 
avancés que lui dans la voie de destruction au terme de laquelle sont 
arrivés les systèmes partiels à la fois musculaires et nerveux du voîsi» 
nage. Il est vrai qu'on peut encore objecter ici les observations faites 
sur un autre terrain par Yulpian et Dickinson. Ces messienrs ont 
constaté une diminution du volume de la substance grise cbesi les 
amputés ayant survécu plusieurs années. L'altération était bien les 
conséquences de la suppression des muscles. Mais outre que ce n'est là 
qu'une application de cette loi générale qui veut qu'un organe dispa- 
raisse du moment qu'il ne sert plus à rien, l'atropbie qui existe alors 
n'a pas le moindre rapport avec celle qu'on rencontre dans l'atropbie 
musculaire progressive. D'ailleurs il existe maintenant un assez grand 
nombre d'autopsies qui prouvent que la lésion nerveuse précède cellef 
des muscles. J'ajouterai enGn, comme argument indirect, que la 
généralisation, la propagation à la plupart des n^uscles, plaide en 
faveur d'une origine centrale, vu que tous ces muscles n'ont pas été 
soumis aux mêmes influences étiologi^es, froid et excès de fatigue(i); 
£n 1834, Scbneevoogt a voulu placer le point de dépaft de la ma*- 
tadiedans le grand sympathique. Il s'appuyait sur tfn cas d'atropbi# 
muaculaire progressive dans lequel il avait rencontré une dégéfiéres- 
eence graisseuse des portions cervicales et dorsales du grand sympa-» 
Ihique. Le môme fait a été observé depuis chez quatre autres mala- 
des. Mais le nombre des cas où le sympathique a été trouvé intact 
est trop considérable pour qu'on puisse voir là autre chose qu'une 
exception ou plutôt qu'une propagation exceptionnelle. La perversion 
anaftomique du système nerveux ne saurait être toujours confinée 
dans les cornes antérieures par ordre des médecins. D'ailleurs les 
treubles trophiquea des muscles doivent souvent s'associer et se com-* 
poser avec des troubles vaso-moteurs, et par conséquent la lésion 
des cellules motrices doit pouvoir se compliquer d'altérations de 
la colonne de Jacubowitch et de la chaîne ganglionnaire, qui n'est 
qu*ilne dépendance plus excentrique du système vaso-moteur central* 
Le siège véritable de la lésion initiale étant ainsi déterminé, cher* 
chons encore à en apprécier la nature ainsi que le mécanisme symp* 
omatologique de la maladie. 
Le travail pathologique dont les diverses parties du système loeo- 

(1) Balmer déclare que le point de départ n'est pas dans les muscles, mais 
dans )^ système nerveux. Car il y a souvent aussi des altérations de la peau, 
vésicules, gerçures et rbagades {Àrchiv fur Heilkunde^ 1875, p, 827). 
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moteur, tant nerveux que musculaire, sont le siège, est incontesta- 
blement de nature inflammatoire. Dans les cornes antérieures les 
Yaisseaux montrent leurs parois hypertrophiées, par Tapparition de 
tissu conjonctif de nouvelle formation. On y remarque une prolifé- 
ration nucléaire des plus manifestes. Leur gaine sympathique est 
remplie de corps granuleux. Du côté des muscles, la dégénérescence 
graisseuse est précédée d*une transformation simplement granuleuse 
qui, elle-même, est précédée de la multiplication des noyaux du 
sarcolemme. 

Partout donc il y a des traces matérielles d*un état d'irritation, 
d'un état d'inflammation marchant à pas modérés, d'un état, par 



conséquent, qui n'a aucun rapport avec celui qui se rencontre dans 
la paralysie infantile où on voit survenir subitement une destraction 
complète des cellules motrices. Aussi les conséquences sont-elles 
toutes différentes. Dans la paralysie infantile, les manifestations mo- 
trices sont abolies brusquement de la façon la plus entière. Dans l'a- 
trophie musculaire progressive, au contraire, les mouvements res- 
tent possibles jusqu'au moment où le centre moteur et le muscle 
ont disparu. A aucune époque il n'y a de paralysie dans le sens du 
mot. Il y a amoindrissement progressif, puis suppression des parties 
nerveuses et musculaires de l'appareil de la locomotion. Aussi Da- 
chenne a-t-il pensé que cette maladie était la confirmation patholo- 
gique de la doctrine de Waller (1). D'après cette doctrine, les cellu- 
les des cornes antérieures sont chargées de deux rôles distincts : 
i*> d'exciter la contraction des muscles ; 2<* de présider à leur nutrition 
intime. Elles sont à la fois motrices et trophiques. Dans la paralysie 
infantile, ces deux propriétés disparaîtraient simultanément. Dans 
l'atrophie musculaire progressive, l'action irophique serait seule at- 
teinte. La propriété motrice subsisterait. Suivant Duchenne, cette 
maladie prouverait à la fois l'existence et l'indépendance de la pro- 
priété trophique des cellules antérieures. Cette action serait non pas 
supprimée, mais exaltée et déviée. L'inflammation des centres tro- 
phiques donnerait lieu dans les muscles à des processus irritatifs, de 
même que les altérations cutanées n'apparaîtraient qu'à la suite de 
l'irritation du système nerveux sensitif. 

Je vois, au contraire, dans la maladie qui nous occupe, un argu- 
ment favorable à la théorie d'Onimus et Legros. Non-seulement il n'y 

(t) Duchenne (de Boulogne), De l'électrisation localisée et de son applica- 
tion à la pathologie et à la thérapeutique, Paris, 1872. 
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a pas de paralysie, mais il y a suractivité motrice en même temps 
que suractivité nutritive. Elle se traduit par ces contractions fîbril- 
îaires incessantes auxquelles on n'a pas accordé une importance suf- 
^sante. On a dit qu'on ne les rencontrait pas chez tous les malades. 
Je ne les ai jamais vues manquer. Ces petites décharges qui se répè- 
tent chaque seconde constituent, en détinilive, par leur somme totale 
une dépense considérable de force motrice. Sous l'influence de l'in- 
flammation subaiguë dont elles sont le siège, les cellules motrices vien- 
nent tour à tour traduire, d'une façon isolée, le maximum de leur exal- 
tation en faisant contracter exclusivement le faisceau qu^elles animent. 
Ces contractions, si faibles qu'elles soient, n'en finissent pas moins 
par accumuler des produits d'oxydation et user ce faisceau qui n'a, 
pour ainsi dire, pas de repos. De sorte que l'altération du tissu mus- 
culaire serait, dans l'atrophie musculaire progressive, de la nature de 
celle que détermine un excès d'excitation, tandis que dans la paraly- 
sie infantile elle serait de la nature de celles que peut produire un dé- 
faut d'excitation. Dans cet état d'exaltation inflammatoire, les cellu- 
les obéiraient à la moindre influence sensitive. C'est pour cette raison 
qu'il £uf6t d'effleurer la peau ou de souffler sur elle pour provoquer 
des oscillations fibrillaires. L'inflammation des cornes antérieures pa- 
raît elle-même pouvoir être provoquée par un mécanisme réfleice, 
puisque le froid humide est un des éléments les plus incontestables 
de l'étiologie de cette affection. On comprend aussi et peut-être mieux 
que l'excès de travail imposé aux muscles par certaines professions 
puisse avoir la même conséquence. Les cornes antérieures surmenées 
finissent par s'enflammer comme la rétine sous l'influence d'un exer- 
cice exagéré de la vision ; et, une fois enflammées, elles courent à leur 
perte en continuant, fatalement et sans la moindre trêve, un travail 
qui, par le fait même de sa continuité, ne peut plus être qu'inutile 
et tout à fait insuf^sant. C'est le travail psychique, dévié, irrégulier 
et intermittent qui trouble le sommeil de l'homme qui vient de se li- 
vrer à un travail intellectuel trop considérable. C'est le priapisme in- 
complet et persistant de l'homme qui a créé un trop grand besoin 
d'activité à ses fonctions génitales. C'est le délire subaigu et inces- 
sant de l'homme qui a cru longtemps devoir exciter ses facultés in- 
tellectuelles par l'absinthe, délire qui doit aussi aboutir à la mort de 
l'organe de l'intelligence (1). 

(]) E. Remak prétend que dans la. paralysie saturnine il y a aussi alté- 
ration des cornes antérieures; mais il n'apporte aucune preuve anatomo- 
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Paralysie psendo-bypertrophiqne. 

Je ne fais figurer ici cette singulière affection que pour passer con- 
damnation sur sa nature spinale et pour Téliminer du groupe des 
maladies franchement médullaires. Je désire mettre en regard, de 
l'atrophie des muscles un état d'apparence inverse, consistant dans 
l'augmentation de volume de ces organes et déterminant cependant 
une faiblesse d'action motrice équivalant presque aune véritablepar 
ralysie, et tout cela sans que le système nerveux, ou tout au mains 
la moelle, semble intervenir. 

Gelte affection, dont Duchenne a essayé le premier de faire une 
entité morbide, ne se montre que chez les jeunes sujets, beaucoup 
plus souvent chez les garçons que chez les filles. Au début, on remarque 
un affaiblissement des membres inférieurs qui donne à la station, et 
à la marche un aspect singulier. Les malades se dandinent et se tien- 
nent les jambes écartées, à l'instar des marins. Pendant un mois et 
même quelquefois un an, l'examen physique ne fait découvrir qu'imie 
certaine courbure lombo -sacrée. On constate une ensellure des plus 
caractéristiques. Puis on voit les muscles prendre un volume de plus 
en plus considérable. Ils forment sous la peau des saillies exorbitan-' 
tes. Ce sont généralement les jumeaux qui ouvrent la marche. Au 
fur et à mesure que l'hypertrophie musculaire se prononce, la fai- 
blesse va en augmentant et on assiste à un singulier spectacle. On 
est en présence d'individus qui sont taillés comme de véritables petits 
hercules et qui sont cependant d'une faiblesse énorme. Ils sont, en 
général, enlevés par une maladie intercurrente. 

L'autopsie démontre que pour raltération musculaire il existe denz 
périodes bien tranchées. Dans une première période, il se forme en- 
tre les fibres musculaires de nouvelles couches de tissu conjonctif. 
Au fur et à mesure que ces couches se déposent et forment des tra- 
vées de plus en plus larges, les fibres musculaires se resserrent, mais 
tout en conservant leur striation. Celle-ci persiste jusqu'au moment 
où le tissu musculaire disparaît tout à fait. Il disparaît sans éprouver 
lui-même la moindre dégénérescence. Il cède la place au tissu cellu- 
laire qui est en train de s'hypertrophier. C'est une véritable cyrrhose 

pathologique [Dissertation, Berlin, 1875). — On localise aussi dans les cornes 
antérieures une forme de myélite nommée paralysie subaiguë de Tadulte, 
qui diffère de l'atrophie progressive en ce que la paralysie précède de beau- 
coup l'atrophie musculaire (Ant. Frey, Berliner klinische Wochensehrifi, 
187^, n»» 44 et 45). 
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du muscle. Dans une seconde période, le tissu conjonctif cède lui- 
même peu à peu la place à des cellules adipeuses, dont les rangées 
se multiplient de plus en plus, augmentant les proportions des mas- 
ses musculaires en leur donnant u^ie consistance mollasse. 

Analyse physiologique. — Plusieurs pathologistes ont tenté de rap- 
porter aussi cette maladie des muscles aune lésion spinale primitive et 
môme à une altération des cellules antérieures. Mais le seul cas sur le- 
quel on puisse s'appuyer est celui qui a été recueilli par Barth, de Leipsig. 

II s'agissait d'un homme de 44 sus, dont les muscles présentaient, 
en effet, exactement le mode d'altération que nous venons de décrire 
et chez lequel il existait en mi&me temps une siclérose des cordons 
latéraux et une atrophie des c^IIuleç motrices des cornes antérieures. 
Mais cet homme avait présenté^ pendant la vjie, des douleurs, des 
fourmillements, des contractions fibrillaires. Ces symptômes, joints 
à râ«ge du sujet, prouvent que BarUi a eu aSaire à une affection mixte^ 
p^irticulièrOy signalée par Gharcot, et dont nous parlerons à propos 
des maladies des cordonsj.antéro-latéraux. Dans tous les autres cas 
oii l'autopsie a pu être faite, on n'a rien rencontré dans la moelle. 
Cbiircot a même trouvé dans l'épaisseur des muscles atteints les ûlets. 
nerveux parfaitement intacts. Aussi, dans Tétat actuel de la science, 
la pi^ralysie pseudo-hypertrophique est-elle généralement regard^ 
Qomme une affection du tissu musculaire qui est tout à fait indépen- 
dante du système nerveux. Cependant ma conviction personnelle est 
(ffL*il n'existe point de troubles nutritifs de tissu sans que le système 
nerveux n'intervienne d'une façon quelconque. Aussi, je regrette que 
les <^servateurs qui ont été assez heureux pour rencontrer un de ces 
faits extraordinaires n'aient pas pu examiner le grand sy,mpathiquQ, 
e% qu'il ne soit fait non plus mention nulle part de l'état de la colonne 
de Jacubowitch (1). 

(1) Schlesinger croit à une inflammation chronique des muscles, compli- 
quée d'une inflammation du tissu connectif et adipeux, sans lésion du 
système nerveux {Wiener medizinische Presse, n*** 49 et 51, 1873). — Lockart 
Glarke et W. Gowers ont trouvé chez un malade des foyers disséminés de 
désintégration granuleuse {Medico-chinu Transactions, 1874, t. LVII, p. 247)^ 
— Yilliam. M. Ord a constaté, dans un cas, une élévation de la t** des mem- 
bres. Il croit à un trouble vaso-moteur (toc. cit. y t. LVII, 1874, p. 11). — 
D'après Griesinger etBilleroth, il y aurait deux phases, une d*hypertrophie 
et une d'atrophie des muscles, —r Eulenburg et Conheim ont parlé d'un ca^ 
où les cordons latéraux étaient surchargés de graisse, ainsi que le nerf 
sciatique. — Langdon pense quUl y a lésion du cerveau, parce que, dans 
neuf cas, il a observé un défaut du pouvoir intellectuel {Med, Times tmdGa' 
zette, 1873, p. 563). 
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Maladies des cornes postérieures. 



Messieurs, 

Nous avons rencontré deux maladies tout à fait caractéristiqpies, 
qui peuvent être réellement considérées, dès aujourd'hui, comme 
ayant leur siège anatomique dans les cornes antérieures. Mais on 
n'a pas encore trouvé d'unités morbides pouvant être exclusivement 
rapportées aux cornes postérîeares«t se présentant avec une physio- 
nomie particulière. Il va sans dire qu'elles sont souvent envahies par 
un ramollissement ou toute autre lésion . Mais alors l'altération n'est 
pas primitive ou s'étend plus ou moins dans les parties voisines, et 
la symptomatologie qui en résulte n'a rien de caractéristique. Le fait 
qu'on a sous les yeux rentre dans Thistoire lAultiforme de la myélite 
diffuse et trouve son interprétation dans les données que nous avons 
groupées sous le titre de Physiologie pathologique générale de la 
moelle. Cependant des expériences faites, dans ces derniers temps, 
par MM. Onimus et Legros, seihblent placer le siège anatomique 
médullaire de la chorée dans les cellules postérieures (1). C'est évi- 
demment une affection générale de tout le système nerveux. Non- 
seulement les premiers symptômes se montrent, le plus souvent, 
dans le département du facial qui n'est pas une émanation de la 
moelle; mais il y a des troubles psychiques qui viennent montrer 
que les lobes cérébraux entrent en scène. Néanmoins, lorsque la 
maladie a pris toute son extension, la moelle se trouve jouer le tôle 
principal dans le délire de mouvements qui la caractérise, puisque 
tous les muscles du tronc relèvent d'elle d'une manière immédiate, 
n y a donc lieu de faire ici la part de la moelle dans cette œuvre pa- 
thologique commune, nous réservant toutefois de compléter l'analyse 
physiologique de la chorée dans l'étude de l'encéphale. 

(1) Legros et Onimus, Recherches sur les mouvements choréi formes du 
chien {Journal de Vanatomie, 1870-1871, t. VII). 
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Cborée. 



Au début, le malade grimace involontairement lorsqu'il veut faire 
entrer en action les muscles de la face, ou bien on observe une cer- 
taine bizarrerie dans la marche, ou bien encore le malade laisse 
tomber, à chaque instant, les objets qu'il veut porter. Pendant cett« 
première période, il n'y a jamais de mouvements désordonnés tant 
que le sujet est dans l'état de repos et ne cherche pas à mouvoir ses 
membres. Bientôt des contractions irrégulières et involontaires se 
manifestent en dehors des moments oii le malade veut lui-môme se 
servir de ses muscles. Dès lors, à chaque instant on voit des con- 
tractions incoercibles agiter en tous «ens différents groupes muscu- 
laires. On a sous les yeux, suivant l'heureuse expression de Bouil- 
laad, une véritable folie musculaire. Les contorsions des muscles 
fociaux viennent à la fois peindre la joie, le chagrin et la colère. La 
tète, dans son ensemble, est à chaque instant projetée dans diverses 
directions. Les membres thoraciques gesticulent de la manière la plus 
incohérente. Les membres abdominaux, quoique moins atteints en 
général, donnent cependant à l'allure ce caractère qui a fait appeler 
la maladie : danse de Saint-Guy, Un fait remarquable pour le physio- 
logiste, c'est que la chorée n*o£fre pas toujours le même degré dans 
les deux moitiés du corps et qu'alors elle est toujours plus marquée 
à gauche. Elle peut même être franchement unilatérale. Un autre 
fait tout aussi remarquable et dont nous ne fournirons l'interpréta- 
tion physiologique que dans l'étude de l'encéphale, c'est que les mou- 
vements choréiformes ne cessent pendant le sommeil que quand le 
malade n'est pas agité par des rêves. En tout temps le pouvoir ré- 
flexe se montre considérablement exalté. Le moindre contact produit 
des réactions réflexes. Le sujet est beaucoup plus sensible à l'action 
de Télectricité, surtout au niveau de la colonne vertébrale. On ob- 
serve fréquemment des troubles cardiaques consistant en battements 
irréguliers et tumultueux. Assez souvent aussi les pupilles se mon- 
trent dilatées et paresseuses. 11 y a généralement un affaiblissement 
considérable de la mémoire et de l'attention, un amoindrissement de 
la sensibilité morale, des hallucinations et même un certain délire 
maniaque. 

Analyse physiologique. — Gomme cette maladie se rencontre encore 
assez fréquemment chez les chiens, elle se prête admirablement aux 
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recherches de pathologie expérimentale. .C'est là une circonstance 
que plusieurs physiologistes ont eu Theureuse idée de mettre à profit. 
On a pu acquérir ainsi la preuve que la cause des mouvements cho- 
réiformes ne git ni dans les muscles ni dans les nerfs, puisque les 
secousses cessent de se produire dès qu'on sectionne les troncs ner-" 
veux et qu'on supprime ainsi Tinfluence des centres nerveux. On a 
pu s'assurer aussi que, dans la production des mouvements morbides 
des muscles du tronc, la moelle agissait de par elle-même sans obéir 
à une incitation partie de plus haut d'un point quelconque de rencé- 
phale ; car les contractions rhythmiques continuent à se. produire 
après qu'on a coupé transversalement la moelle et qu'on l'a joise 
hors de la portée physiologique de l'encéphale. Ghaùveau, GariFÎUi 
et Bert ont publié un certain nombre d'expériences qui prouvent qoQ; 
chez les chiens atteints de cborée, la section de la moelle à wêl partie 
supérieure ne fait que supprimer les mouvemenits volontaires, .aaxM 
faire cesser les tremblements choréiforznes. Depuis, Onimus et htfjnm 
ont constaté le môme résultat en faisant la section entre les 3* et 4^ 
cervicales. Ces vivisections présentent d'assez grandes diffîcnhéSy 
parce qu'on est obligé d'entretenir la vie par la respiration artifieielle. 
Mais avec un peu d'habitude elles sont faciles à vaincre. L'opératmi 
apporte d'abord par elle-même un certain trouble dans la circalatioB 
et la nutrition de la moelle, de sorte que, dans les premiers moments, 
les mouvements choréiques se montrent ralentis. Mais au bout de 
quatre à cinq minutes, ils reparaissent avec leur intensité primitive. 
Du moment qu'on cesse la respiration, ils vont en diminuant jusqu'à 
ce qu'ils s'éteignent tout à fait, ce qui arrive généralement après deux 
minutes de suspension de la fonction respiratoire. Mais ils reparais* 
sent peu à peu si on a recours de nouveau à l'insuiilation pnlmon 
naire. Il est donc bien évident que pour les muscles qui, physiolo^ 
giquement, relèvent de la moelle, la cause immédiate, créatrice des 
manifestations choréiformes, siège dans cette partie de l'axe cérébrs- 
spinal. L'encéphale, comme centre de mouvement, n'intervient que 
pour les muscles qui relèvent de lui par ce«eul fait qu'ils sont animés 
par des nerrs crâniens. La chorée est une maladie générale da sys- 
tème nerveux qui peut être limitée à un de ses segments ou qui peut 
l'envahir dans sa totalité. Mais pour chaque muscle atteint, le foyer 
morbide se trouve toujours au niveau de l'origine centrale du nerf 
qui anime ce muscle. 
Toutefois, dans l'état pathologique comme dans l'état physiolo* 
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gique, la moelle et le cerveau sont toujours saeeepitibles de s'iDfluen* 
cer mutuellement. G*est ainsi que les émotions morales peuvent 
momentanément augmenter le désordre moteur qu'engendre la moelle. 

Chez les chiens choréiques les caresses tempèreiltles mouvements. 
La. frayeur, un bruit quelconque peuvent les augmenter ou les faire 
cesser brusquement. C'est en vertu des connexions anatomiques et 
physiologiques qui existent entre la moelle et le cerveau que Taffec* 
Uon peut même se développer dans Taxe médullaire sous l'influence 
d& lésions primitives siégeant dans rencéphale, telles que hémorrha- 
gie, i^mollissement. 

■ MM. Onimus et Legros,* allant plus loin que leurs devanciers, ont 
cherché à circonscrire davantage dans la moelle le foyer générateur 
de la chorée. Ils ont fendu la moelle le long de la ligne médiane chei 
des chiens choréiques et ils ont vu les mouvements continuer, de 
gerte que chaque moitié de cet organe conserve son pouvoir mor^ 
bide sur la moitié- correspondante du corps, même quand elle se trouve 
ûaolée (1). - 

. Us ont ensuite, avec des ciseaux courbes, excisé une partie des 
cordons postérieurs et des cornes postérieunes. Les mouvements se 
sont aussitôt montrés trés-affaiblis dans le segment musculaire cor- 
respondant. Cet affaiblissement ne fut pas seulement constaté par une 
simple appréciation approximative, mais avec une rigueur tout à fait 
Boathématique à Taide de tracés graphiques. Les muscles en observa- 
tion étaient mis en rapport par des fils avec un levier dont le crayon 
traçait sur un cylindre en rotation les excursions t[ui lui étaient com- 
muniquées. L'affaiblissement alla en augmentant à mesure qu ils en- 
levèrent des couches de plus en plus profondes. Ils cessèrent tout à 
fait lorsque les cornes postérieures furent complètement détruites. 

Or, à ce moment les parties de la moelle affectées à la motilité se 
trouvaient parfaitement intactes. La cause première de ces mouve- 
ments désordonnés ne se trouve donc pas dans les parties qui sont 
chargées de les produire d'une manière immédiate, puisqu'ils ne peu- 
vent être engendrés que par les cellules antérieures et qu'ils cessent 
lorsque celles-ci sont livrées à elles-mêmes. Évidemment dans la 
production des mouvements choréiformes elles n'agissent que parce 
qu'ailes y sont provoquées par une autre partie du système nerveux. 
Cette autre partie n'est pas dans l'encéphale, puisque la chorée des 

(I) Legrus et Onimus, Recherches sur les mouvements choréiformes. du 
chien {Journal de Vanatomie^ 1870-1871, t. Vil). 
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membres persiste après que la moelle en a été séparée et pui» 
dans cette dernière expérience, les secousses musculaires cessi 
quand bien môme les fibres encéphaliques de la moelle et Te 
phale ne sont pas lésés. Par conséquent, la cause qui excite les 
Iules motrices à donner lieu à ces mouvements désordonnés 
peut se trouver que dans les portions de la moelle dont la suppresa^j^j; 
les fait cesser, c'est-à-dire dans les cellules sensitives ou dans \'^n' 
semble des cornes postérieures. Ge sont elles qui, se troi^vant a]:ia.eo- 
miquement et physiologiquement dans un grand état d'exaltat/^z^o, 
condamnent d'une manière réflexe les cellules motrices à des dé- 
charges incessantes. En face de cette exp'érience, qui a été répè€^o 
plusieurs fois et qui a toujours donné les mêmes résultats, la logiff;^^^ 
veut qu'on localise le siège de la maladie dans les cornes postérieur^** 

Jusqu'à présent Tanatomie pathologique n'est pas encore venu^^ ^ 
l'appui de l'expérimentation physiologique. Ogie a rencontré plusiei^-^ 
fois une congestion cérébro-spinale; Rokitansky a trouvé un ramO^' 
iissement de la moelle; Demme une sclérose de cet organe; Lockhi*-^ 
Glarke une dégénérescence granuleuse de la substance grise ; Ëises^" 
mann a fait un grand nombre d'autopsies tout à fait négatives. G'^^ 
ce qui a conduit Jaccoud à penser que toutes les lésions signàlè^^ 
jusqu'à présent n'étaient point primitives, mais des effets secondaires 
produits à la longue par l'irritation fonctionnelle de l'organe. Qoa.'K^t 
à Onimus et à Legros, ils déclarent eux-mêmes qu'ils n'ont rencon 
qu'un état congestionnel des régions médullaires d'où partaient 
nerfs des membres choréiques (Journal de l*An(Uomie). 

Il est probable que les recherches ultérieures donneront des réffO-l' 
tats conformes à ceux qu'ont fournis les vivisections (1). 

Il y a peut-être lieu de faire rentrer aussi dans ce siège les fibr^ 
en arc des cordons postérieurs qui sont destinées à relier entre eox 

(1) Elischer a trouvé les vaisseaux de la moelle variqueux et épaissis; ^ 
canal central rempli de flocons fibrineux, à épithélium ayant perda ses &^ 
et deven.u granuleux; les cellules très-pigmentées, déformées et dépourvue 
de noyaux (Archiv fur path. Anat, und Phys,, t. LXI). — Dickinson <9t fa 
qu'on trouve, même après deux jours de durée, une injection de l'axe cérir 
bro-spinal qui est surtout très-marquée dans les corps striés, les coucbes 
optiques, l'arbre de vie du cervelet et la région dorsale de la moelle. Le ca- 
nal central est distendu par une sérosité sanguinolente. Après vingt jonrSi ^ 
il existe des hémorrhagies superficielles de ces divers centres avec des étor ^ 
sions péri-artérielles. Après soixante-quatre jours, on trouve de la sclérose de 
la substance grise des régions dorsale et cervicale {Med. Times and Goi'^ ^ 
1876, n, p. 481). .11 
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les différents groupes de cellules et qui forment avec elles le système 
coordinateur des mouvements d'ensemble. Car le désordre choréique 
commence déjà à s'affaiblir lorsqu'on n'a encore entamé que les cor- 
dons postérieurs, de sorte que la cborée serait, comme Tataxie loco- 
motrice, une maladie de Torgane de la coordination. Mais tandis que 
dans Tataxie le désordre ne se montrerait que brsque la volonté vou- 
drait un mouvement et serait l'expression d*une impuissance, d'une 
insuffisance du système coordinateur, la cborée serait l'expression 
d'une surexcitation, d'une folie de ce même système. 

Une expérience d'Onimus et Legros (Journal de rAncUomie), démon- 
trCj d'une manière diamétralement opposée, Tintervention des cor- 
dons postérieurs. Sur un cbien choréique, ils ont excité ces cordons 
en les frottant légèrement avec le dos d'un scalpel, et les contractions 
8ont devenues énormes ; de sorte que si leur suppression d'action di- 
minue les secousses cboréiques, leur exagération d'action les aug- 
mente au contraire. Si les cellules des cornes postérieures stimulent 
celles des cornes antérieures, elles peuvent être à leur tour stimulées 
par les fibres en arc des cordons postérieurs. 

Une autre observation a été faite aussi sur le même chien et mérite 
d'ôtriB signalée parce qu'elle montre ce que la thérapeutique serait 
en droit, peut-être, d'attendre de l'application de la glace sur la co- 
lonne vertébrale. A mesure que la moelle se refroidissait par le fait 
de son exposition à Tair, les mouvements s'affaiblissaient et finissaient 
même par s'éteindre tout à fait. Mais on les voyait renaître lorsqu'on 
recouvrait de nouveau la moelle en rabattant les couches musculaires 
sectionnées. Le retour des secousses se faisait bien plus rapidement 
encore si on réchauffait directement l'axe médullaire avec une éponge 
imbibée d'eau chaude. 

La suractivité des cornes postérieures et des cordons postérieurs 
s'entretient d'une manière autogène. Elle n*a pas besoin de stimulant 
provenant de la périphérie et apporté par les racines postérieures, car 
les mouvements ne sont pas le moins du monde enrayés par la section 
de ces racines. Ils continuent avec leur intensité première. Ge n'est 
pas à dire pour cela que les impressions extérieures et les nerfs sen- 
sitifs ne puissent exercer une influence modificatrice sur Tactivité 
spontanée des cellules postérieures, car si on électrise les racines 
postérieures^ on exagère les mouvements que ces cellules produisent 
spontanément. Les nerfs sensitifs ne sont pour rien dans la produc- 
tion du mouvement, mais ils peuvent le modifier. Gomme les racines 
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postérieures aboatiseent aux cellales des cornes postérieures, cette in* 
fluence, démontrée par l'expérimentation physiologique, vi«nt eneors 
à i'appai de la localisation de la chorée dans les cornes postérieures. 

En iroyant les soubresauts choréiques s'exécuter d'une manière 
rhythmique el presque isochrone» Onimus et Legros avaient 64 la 
pensée que cet iâoehroaisme pouvait bien être lié è k circulation^ 
que les pulsations arCêneUes, en secouant les cornes postérieures, 
pouvaient bien ainsi provoquer de leur part des dédiarges intermit- 
tentes. Pour vérifier la chose, ils adaptèrenl à la fémorale d'un chien 
choréique un manomètre enregistreur. D'autre part, ils fixèrent un 
muscle par un fil au levier d'un autre appareil enreglilreiiv. Ils purent 
prendre ainsi simultanément le tracé de la circulation el œàii da tie 
choréique. Mais il n'y eut pas de concordance et la croissance te 
mouvements ne fut pas en raison de l'augmentation du nombre des 
battements cardiaques (!)• 

La chorée nous montre que la moelle est, comme te cerveau, sus- 
ceptible de sommeil, car Tagitation choréique cesse pendant toute te 
durée de cet acte. Elle nous montre aussi que, de même q«e le cer» 
veau, la moelle obéit aux agents anesthésiquee, car, en soumettant 
l'animal à des inhalations de chloroforme, on voit les secousses Vaf- 
faiblir et finir par cesser. L'administration du chlorai, qui du reste 
se transforme en chloroforme dans le sang, agit de la mtee manière. 

Si on consulte Fétiologie de cette affection, on est porté à penser 
que la lésion encore indéterminée qui doit la caractériser, se prodniti 
comme beaucoup;d'autres, sous l'iniluenee d'iaoitations péri^ihériqiies 
trop vives ou trop répétées. Ainsi on la voit apparaître sous Tin* 
fluence de la dentition, de la puberté, de l'onanisme, des vers intes- 
tinaux, de la grossesse; sous l'influence, par conséquent, deti^ôll»* 
tiens qui peuvent peut^tre amener une congestion réflexe des covues 
postérieures. Il se produirait ici un effet inverse à celui que nous 
verrons avoir lieu dans le mécanisme des paralysies réflexes. 'L'im» 
pression apportée relâcherait les vaisseaux atu lieu de les resserrer. 
La même congestion semble pouvoir être déterminée par qq ôbrao^ 
lement moral, tel que la frayeur ou la colère. L'intoxioaAion ttierea*' 
rieile paraît aussi conduire au même résultat. Enfin j'ai v» une chorée 
des plus violentes et des plus incurables se déclarer à bb suite d'une 
trop forte dose de seigle ergoté administrée pendant un aceouelMiiieBt 

(1>LesF0B et Onimus, Journal de VAnatomie, 1870^1S71. 
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dirPicile. Cette substance ne produit peat-ôtre des contractiong ré- 
flexes de Tutérus qu'en déftertokuBit d'abord mr imtfttton des ce^ 
Iules senaitives os des fibres réflexo-motiices (1). 

« 

M. Micbaud (2) a fait, avec le concours de M. Gharcot, des recher- 
ches sur Fanatomie pathologique du tétanos^ et il résulte de ces recher- 
ches qu'eti ce qui concerné la moelle, les altérations matérielles se 
localisent dans la substance grise centrale et particulièrement dans la 
'commissure grise postérieure. Le tétanos qui, symptomatologique- 
Vnent, se caractérise avant tout par une contraction permanente, to- 
nique, de presque tout le système musculaire, contraction qui donne 
lieu non pas à un déplacement des leviers osseux, mais à une rat^ 
Idear considérable de tous les segments du corps ; le tétanos ne con- 
'fititue poitit, pas plus que la chorée, une maladie exclusivement 
parquée dans la moelle épinîère. À l'exception peut-être des lobes 
cérébraux, tout y prend part dans Taxe cérébro-spinal. Le système 
nerveux périphérique lui-même se montre souvent matériellement 
malade. Mais comme la moelle tient directement sous sa coupe la 
plus grande partie des muscles du corps, il en résulte que cet organe 
joue ceftainement le rôle capital dans les manifestations du tétanos. 
Cette affection aurait donc les mêmes titres que la chorée à être 
'étudiée dans la physiologie pathologique de Taxe médullaire. Mais je 
me rései^e d'en présenter Tanalyse physiologique à propos de la 
protubérance, parce que c'est de cet organe que part la fusée de 
.signal du tétanos. En effet, généralement le premier symptôme téta- 
nique consiste dans le trismus qui résulte lui-même de la contraction 
permanente des muscles masticateurs. Or, ceux-ci sont animés par 
lai petite racine du trijumeau dont le noyau d'origine se trouve dans 
la protubérance. Cette considération pourra, il est vrai, être regardée 
par beaucoup comme étant insuffisatite. Mais il fallait bien saisir un 
prétette pour décharger un peu Thistoire de la moelle, qui sans cela 
ëe trouverait par trop encombrée. 

(1) IjticlU&soa attribue la chorée à une congestion cérébrale de nature rhu- 
matismate. — Broadbent y voit le résultat d'une lésion quelconque du corps 

* s-tHtf. — Hughlihga; Jackson, Tuckwelle, Bastian Tattribuentà une embolie 
^étamiaée par une maladie du cœur. 

(2) 4.-A. Miçhaud^ Sur la méningite et la myélite dans le mal vertébral, 
recherches (fanaiomie et de physiologie pathologiques (thèse de doctorat, 
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Maladie spéciale des cordons postérieurs. 
Atazie locomotrice. 

Très-souvent les premiers symptômes appartiennent à la sphère vi- 
suelle. Les malades se plaignent d'avoir la vue un peu affaiblie, ou de 
voir les objets doubles. Bientôt ils ressentent dans les membres de 
ces douleurs que nous avons appelées fulgurantes et qui sont remar- 
quables par leur intensité et leur marche rapide. Ils se sentent peu 
solides sur leurs jambes, surtout quand il fait obscur. Dans cette 
première phase, Tinstinct génital se moutre souvent exalté. Les érec- 
tions sont très-fréquentes et très-fatigantes, mais elles sont incom- 
plètes et de courte durée. L'éjaculation est presque immédiate dans 
le coït. Le moindre frottement des vêtements la détermine. Le dé- 
faut de sûreté de la marche, qui, au début, n'était apparent que dans 
l'obscurité, le devient même dans le miheu le plus éclairé. La dé- 
marche devient de plus en plus vacillante, surtout au moment de se 
mettre en train. Ils projettent leurs jambes à droite et à gauche, de la 
façon la plus irrégulière. Ils font des enjambées trop grandes et iné- 
gales, frappent le sol avec le talon. Il leur est impossible de se re- 
tourner subitement ou de s'arrêter court. Les fonctions digestives 
se font bien, mais il y a souvent de la constipation. Il y a de 
fréquentes envies d'uriner qui se transforment plus tard en véri- 
table incontinence. L'excitation génitale de la première période va 
en s'éteignant et est remplacée par une impuissance absolue. Les 
symptômes visuels s'accentuent de plus en plus et l'amaurose peut 
devenir complète. Souvent on constate des paralysies de la 3« et de 
la 6^ paires se traduisant par les diverses variétés de strabisme et par 
la dilatation de la pupille. A certains moments il y a, au contraire, 
paralysie des fibres radiées de Tiris et la pupille est resserrée. La mort 
est excessivement tardive et est généralement l'œuvre d'une compli- 
cation cérébrale ou autre. 

A l'autopsie on trouve les cordons postérieurs atrophiés, indurés 
et d'une teinte verdâtrç. L'examen microscopique montre les carac- 
tères histologiques particuliers à la sclérose que nous avons décrits 
dans l'anatomie pathologique générale. Les racines postérieures peu- 
vent être intactes, ou simplement plus transparentes et plus petites. 
Les tubercules quadrijumeaux, les bandelettes et les nerfs optiques, 
la pupille, le nerf auditif et le grand hypoglosse sont atrophiés. On 
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« 

trouve dans le névrilemme de ces nerfs des corpuscules amyioïdes 
absolument comme dans \k névroglie des cordons postérieurs. 

Analyse physiologique, -^ Un physiologiste, bien convaincu par 
lès vivisections, ne saurait penser, môme un seul instant, que les 
-troubles de la locomotion que Ton observe dans la sclérose des cor- 
dons postérieurs puissent être attribués à une faiblesse musculAire, 
à une paralysie incomplète du mouvement, puisque les cordons 
antéro-latéraux et les cornes antérieures, qui sont les seules parties 
de la moelle affectées à la transmission de la motilité volontaire, se 
trouvent être intacts. Il n'en est plus de même du pathologiste qui 
n'a foi que dans ses impressions cliniques. Aussi on comprend que 
.beaucoup de médecins, partageant Terreur de leurs malades, aient 
.admis avec eux Texistence d'une diminutioki de la force musoulâîre. 
Niemeyei* lui-même semble avoir cédé à Tillufiion, car il parle d'un 
foertain défaut de conductibilité motrice. Mais un examen sérieux et 
.scientifique montre bien vite que la pathologie se trouve ici en par- 
fait accord avec la physiologie, car si on explore la force mus- 
culaire à Taide du dynamomètre, on voit qu'elle n'a rien perdu. 
Les malades peuvent soulever les fardeaux les plus lourds. Us résis- 
'tent parfaitement lorsqu'on veut ployer leurs membres malgré eux. 
Dans la marche, ils font au contraire une dépense de force bien 
supérieure à celle qui est nécessaire pour la progression normale la 
plus énergique. Mais cet excès de dépense se fait en pure perte. Il 
est inutile et même nuisible. En deux mots, il y a évidemment dé- 
sordre et non faiblesse. Aussi le nom d'ataxie locomotrice, qui a été 
donné à la sclérose des cordons postérieurs, exprime-t-il parfaitement 
la véritable nature des symptômes auxquels elle donné lieu. Il y a in- 
coordination. La puissance musculaire'persiste. Ce qui est perdu, c'est, 
comme l'a fort bien dit Axenfeld (1), la faculté d'employer habile- 
oient cette puissance. 

Gomment, maintenant, l'altération des cordons postérieurs peut- 
elle amener cette inhabileté ? 

La première idée qui vint naturellement à l'esprit, idée qui est 
encore acceptée par un grand nombre de médecins, fut d'attribuer 
Tataxie à la perte de la sensibilité. On était convaincu que les cor- 
dons postérieurs étaient seuls chargés de transmettre au cerveau les 
impressions sen si tives; que, par conséquent, leur altération devait 

(1) Axenfeld, Des névroses , in Requin, Pathologie médicale^ X,. TV, 
PoiNGARÉ. Syst, nerv. 2* édit. I. — 14 
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rendre cette transmission difficile, ou impossible et priver ainsi le 
cerveau de certains renseignements qui lui sont indispensables pour 
bien régler les mouvements de la locomotion. 

Longet, qui s'était fait le défenseur heureux: de la théorie de 
Gh. Bell, devait inévitablement appuyer cette idée de toute son auto- 
rité. Aussi a-t-il écrit : « Gomment voudrait-on qu'un homme ou un 
animal qui a perdu la sensation des mouvements exécutés par ses 
membres, qui ne peut plus juger de leur attitude, de leurs rapports 
avec les objets extérieurs, qui ne sait môme pas s'ils existent, qui 
enfin ne sent plus» avec ses membres, le sol sur lequel il pose, pût 
marcher régulièrement, conserver son équilibre et faire agir ceux-ci 
avec leur énergie, leur promptitude et leur harmonie première (1)?» 

Gl. Bernard est venu lui apporter un appui plus puissant encore, 
en démontrant que la perte de la sensibilité pouvait avoir pour les 
mouvements des conséquences plus considérables encore qu'on ne 
pouvait le supposer (2). Il fit voir que chez la grenouille la section des 
racines postérieures amène une paralysie apparente du mouvement. 
L'animal ne songe môme plus à se servir de muscles qu'il ne sent 
plus et dont il ne peut plus diriger l'action. 11 reste tout à fait immo- 
bile, à moins qu'une forte excitation d'une partie restée sensible ne 
vienne réveiller cette spontanéité qu'il semble avoir perdue. La gre- 
nouille à laquelle on a coupé toutes les racines postérieures conserve 
encore évidemment la sensibilité de la tôte. Si on pique un point 
quelconque de cette région, elle sort de son immobilité. Elle agite ses 
quatre membres, mais sans la moindre harmonie. Elle ne peut réaliser 
la natation. 

La section de toutes les racines postérieures est une opération 
excessivement longue et nécessite en outre des délabrements cousi* 
dérables, de sorte que l'inertie observée pourrait ôtre attribuée en 
grande partie au trouble apporté dans l'économie par une opération 
aussi grave. Aussi Giaude Bernard a-t-il depuis simplifié le procédé 
opératoire. 

Ghez deux grenouilles il coupe les nerfs des deux membres anté- 
rieurs et de l'un des membres postérieurs. Il les paralyse ainsi à la 
fois du mouvement et du sentiment. Quoique ces trois membres ne 
doivent pas servir de termes de comparaison, il est cependant néces- 

(1) Charles Bell, On the Nervous System. Edinburgh, 1836. 

(2) Claude Bernard, Leçons sur la physiologie et la pathologie du système 
nervetix* Paris, 1858. 
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saire de leur enlever la sensibilité, car Tintégrité des impressions 
d^une seule des quatre pattes suffît pour régler les mouvements des 
trois autres. Chez Tune des deux grenouilles, il laisse intact le second 
memhre postérieur. Chez Pautre, il lui laisse le mouvement, mais il le 
prive du sentiment par la section des racines postérieures afférentes à 
ses nerfs. Il place sur le dos et dans Peau les deux grenouilles. La der- 
nière y reste dans un repos complet et ne remue même pas la patte 
qui a encore ses nerfs moteurs. L'autre fait avec la patte qui lui reste 
des mouvements volontaires dans le but de se retourner. 

Cl. Bernard a aussi, chez un chien, sectionné les racines posté* 
rieures d'une patte ^ Celle-ci devint aussitôt traînante. Elle ne fat plus 
désormais agitée que par des mouvements incertains et sans but. 
Lorsque le chien voulait se tenir sar sa patte anesthésiée, la jambe 
fléchissait et il tombait. Lorsqu'il marchait plus vite, il ne marchait 
réellement que sur ses trois pattes. Il ne se servait pas de celle qui 
était privée du sentiment. 

Panîzza a reproduit sur le cheval la première expérience de Ber- 
nard. Les effets de la suppression de la sensibilité ne furent pas aussi 
complets. L'animal fit à chaque instant, sans y être provoqué par 
une excitation extérieure, des efforts pour se relever, mais il n'y par-* 
vint pas, parce que les mouvements énergiques et spontanés qu'il 
produisait ne s'associaient pas entre eux de façon à réaliser le but 
voulu. Il semble donc que plus on s'élève dans l'échelle animale, 
moins les conséquences musculaires de l'anesthésie sont prononcées. 
Sans doute qu'à mesure que la volonté et l'intelligence deviennent 
plus développées, l'animal possède plus d'initiative motrice et peut 
mieux se passer du stimulant et du guide qu'il trouve dans la sphère 
de la sensibilité. L'homme doit pouvoir, plus que tout autre être de 
la création, encore se mouvoir lorsqu'il a perdu le sentiment. Il est 
vrai que, même pour l'espèce humaine, on ne peut pas poser de rè- 
gle absolue. Gomme Ta fort bien remarqué Liégeois, à un autre su-r 
jet, tout dépend du caractère. Il est des natures molles qui, dans ces 
circonstances, restent presque complètement inertes. Mais il est in- 
contestable que celles qui ont Ténergie nécessaire pour se servir 
encore volontairement de leurs muscles, le font d'une manière plus 
ou moins maladroite; de sorte que le désordre, observé dans le cas 
de sclérose postérieure, pourrait rationnellement s'expliquer par la 
perte de la sensibilité. 

Aussi n'est-ce pas sous ce rapport qu'il peut y avoir une contesta- 
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tion sérieuse. Mais la question est de savoir si les ataxiés oÀt réel- 
lement perdu la sensibilité. Nous, nous sommes d'autant plus en 
droit de le mettre en doute que les vivisections nous ont conduit à 
refuser aux cordons postérieurs la transmission du sentiment. U est 
vrai que ces cordons sont traversés par les racines postérieures qui se 
rendent à la substance grise, dernière voie de transmission des kib- 
pressions. Mais Tanatomie pathologique semble avoir à peu près éta- 
bli qiie ces racines ne prennent qu'une part très-incomplète à l'alté- 
ration du terrain qu'elles traversent et qu'elles ne sont qu'un peu 
atrophiées. Toutefois la rigueur scientifique exige que nous cher- 
chions d'une manière plus directe l'existence ou la non-existence de 
l'anesthésie. 

J'ai réuni 64 cas d'atàxie locomotrice bien caractérisés. Sur ces 
64 malades^ 6 seulement sont signalés comme ayant perdu la sensi- 
bilité dans une partie plus ou moins étendue du corps; 31 sont indi- 
qués comme ayant offert simplement une diminution de la sensibilité 
dans une ou plusieurs régions ; 25 avaient conservé l'intégrité de 
leur sens tactile (1). 

Il est donc certain que dans l'ataxie la sensibilité est loin d'être 
toujours compromise; que très-souvent elle reste intacte; que, le 
plus généralement, elle est seulement un peu affaiblie, et que ce 
n'est qu'exceptionnellement qu'elle est complètement abolie^ et que 
môme dans ces circonstances la perte absolue n'occupe ordinaire- 
ment qu'une partie qui n'est pas toujours représentée par les mem- 
bres inférieurs. N'y aurait-il qu'un seul cas négatif, on serait en 
droit de déclarer que la perte de la sensibilité n'est pas une condition 
Sine quâ non de l'ataxie ; qu'elle n'est jamais qu'un épiphénomène 
plus ou moins important; que par conséquent ce n'-est pas elle qui 
engendre la maladie. Il est donc des affections d'une autre nature^ 
i'hystérie, par exemple, où l'anesthésie cutanée est des plus |yronon- 
cée et dans lesquelles cependant les mouvements ne semblent pas 
avoir perdu beaucoup de leur régularité et de leur harmonie. On a 
exagéré les conséquences de l'anesthésie de la plante des pieds. La 



(1) D'après Ërnst Remak^ les sensations douloureuses éprouvent seules an 
retard. Quand on pique avec une épingle la plante du pied, la doùlear n'est 
perçue que quelques secondes après celle de contact (Ardu fur Psych» ttnd 
Nervenkrankheitent 1874, IV Band, 3 Heft). — Cependant Ch. Richet, qui 
s'est servi d'appareils enregistreurs, prétend que les sensations de taict sont 
^ussi retardées (Gaz, méd. de Parù^ n*» 33 et 35, 1876). . • 



ATAXIE LOCOMOTRICE. 21Sl 

marche est un peu hésitante, mal assurée^ mais ce n'est pas de Fa- 
taxie véritable. 

J'ai trouvé dans The Lancet plusieurs observations qui viennent 
corroborer les résultats statistiques qui précèdent ; en ce sens que 
dans les unes la destruction d'un segment de la sabstance grise avait 
amené une perte absolue de la sensibilité^ malgré l'intégrité parfaite 
des cordons postérieurs, tandis que dans les autres Taltération d'un 
segment des cordons postérieurs avait respecté la transmission decT 
impressions à l'encéphale. La pathologie s'accorde avec la physiolo-' 
gie expérimentale pour nous faire voir que c'est la substance grise 
qui est seule chargée de transmettre au cerveau les ébranlements 
sensitifs apportés par les racines, et que si les cordons postérieurs peu-J 
vent exercer une influence indirecte et partielle sur cette transmission, 
c*est parce qu'ils sont traversés un' instant par ces mêmes racines. 

Bourdon reste cependant tellement convaincu que l'anesthésie peut 
produire l'ataxie que, forcé de reconnaître que beaucoup de malades 
conservent une certaine dose de sensibilité, il explique cette ano- 
malie, en prétendant avec Turck qu'une partie des cordons antéro-** 
latéraux sert avec les cordons postérieurs à la transmission des \m^ 
pressions sensitives. Mais, évidemment^ peu importe la voie suivie 
par elles. Du moment qu'elles peuvent encore arriver au cerveau^ 
elles doivent fournir les renseignements voulus, et d'après la thèse 
même que soutient M. Bourdon, il ne devrait pas y avoir ataxie, 
puisqu'elles trouvent encore moyen d'arriver à destination. Non, en 
réalité, la sclérose des cordons postérieurs prouve à la fois que ces 
colonnes blanches ne transmettent pas directement au cerveau tes 
impressions sensitives, comme le prétendaient Gh. Bell et Longet, 
et que l'ataxie locomotrice n'est pas le résultat de la perte de la sen*- 
sibilUé tactile. Elle prouve que nous avons eu raison de nous ranger 
à l'opinion de Brown Sequard relativement à la conductibilité sensi^ 
tive, et de regarder les fibres en arc postérieures comme représen» 
tant les diverses pièces d'un appareil de coordination. 

A défaut d'anesthésie cutanée, on a invoqué d'autres genres d'in« 
sensibilité comme pouvant concourir tout au moins d'une manière 
trèS'^efficaoe à la production àe l'ataxie. 

Dackenne accorde une certaine importance à l'anesthésie des arti* 
ealations qu'il dit avoir constatée chez les ataxiques (1). D'après lui 

(1) Duchenne (de Boulogne), De Vélectrisation localisée et de son applica- 
tion à la pathologie et à la thérapeutique» 
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on peut, dans certains cas, fléchir ou étendre leurs jointures, placer 
les membres dans les positions les plus variées sans qu'ils s^en aper- 
çoivent. Ce serait à celte insensibilité particulière des articulations 
qu'il faut attribuer ce fait assez singulier que beaucoup d'ataxiés 
perdent leurs membres dans leur lit et ne retrouvent leur véritable 
position que lorsqu'ils les regardent. Mais quand on passe en revue 
un grand nombre d'observations, on est obligé de reconnaître que Ta- 
nesthésie articulaire ne se montre qu'exceptionnellement, et que, 
quand elle apparaît, ce n'est qu'à une période très-avancée de la ma- 
ladie. L'ataxie complète la précède de longtemps. 

Axenfeld pense que, dans la génération de cette maladie, on doit 
tenir compte de la perte de s^ensibilité de tous les tissus, parce que 
tous doivent sentir à un titre quelconque les pressions, les déplace- 
ments nécessités par la locomotion et peuvent ainsi contribuer à ren- 
seigner et à guider les centres locomoteurs. 

Mais c'est surtout à la perte du sens musculaire qu'on a fait jouer 
le plus grand rôle et môme un rôle exclusif, parce que c'est celui dont 
la mission se rattache le plus directement à l'action musculaire. C'est 
lui qui lui fournit les renseignements les plus indispensables. D'a- 
près Romberg, le sens musculaire serait aboli d'une manière con- 
stante dans Tataxie (1). Jaccoud n'est pas aussi|[affîrmatif, mais il as- 
sure que l'anesthésie musculaire manque quelquefois au début de la 
maladie, et qu'elle existe constamment quand celle-ci est arrivée à sa 
période d'état. Aussi, tout en admettant, en outre, la cause que nous 
adopterons tout à l'heure, voit-il en elle un élément pathologique de 
premier ordre. 

Il est bien vrai que ce sens se trouve souvent altéré chez les ataxi- 
ques puisque beaucoup se plaignent de ne pas sentir la résistance 
du plancher. Mais cette altération ne suffît pas encore pour expliquer 
la maladie, x;ar beaucoup d'hystériques ont les muscles insensibles, 
puisqu'elles ne sentent point les blessures de ces organes, et n'offrent 
pas les symptômes de l'ataxie. Je vous ferai remarquer que l'altéra- 
tion de la sensibilité musculaire, constatée par plusieurs auteurs 
dans l'ataxie locomotrice, constitue un symptôme tout à fait en dé- 
saccord avec ce qui existait dans les observations que nous avons 
groupées dans la physiologie pathologique générale. En efifet, elles 
semblaient démontrer que les conducteurs de ce genre de sensibilité 

(I) Romberg, Lehrbuch der Nervenkrankheiten, Berlin, 1857. 
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appartenaient aux racines antérieures et aux cordons antéro-latéraux, 
c'est-à-dire à des organes nerveux qui paraissent être intacts dans 
cette maladie. Mais dans la période scientifique que nous traversons, 
il faut s'attendre à rencontrer à chaque instant, dans les faits patho- 
logiques, de ces contradictions apparentes, qui sans doute seront 
expliquées plus tard. 

Somme toute^ les différentes espèces de sensibilité peuvent être 
respectées dans Tataxie locomotrice, et, de plus, toutes peuvent être 
supprimées dans d'autres circonstances, sans donner naissance à des 
désordres identiques. Par conséquent, il faut s'adresser ailleurs pour 
trouver la clef du mécanisme de cette maladie. C'est se payer de mots 
que d'admettre, avec quelques médecins nuageux, l'abolition de la 
faculté psychique de la coordination, ou d'une science instinctive des 
combinaisons musculaires. Car, comme nous le verrons plus tard, les 
animaux auxquels on a enlevé les lobes cérébraux et qui ont perdu 
par le fait toutes les aptitudes intellectuelles et instinctives, exécu- 
tent tous les modes de progression avec plus d'harmonie encore que 
s'ils n'avaient subi aucune mutilation. La coordination est innée et ne 
nécessite aucun travail, même instinctif, de la part de Tanimal. Elle 
est l'œuvre de la création elle-même. Il reçoit en naissant une machine 
dont toutes les pièces sont agencées de façon à ce que tous les actes 
qu'elle produit s'enchaînent suivant un ordre préétabli. Les pièces 
de cette machine, du moins dans sa partie médullaire, consistent 
tout justement dans les fibres en arc des cordons postérieurs. Ce sont 
elles qui associent entre eux les groupes de cellules. Elles sont les 
fils qui rattachent les actes de la locomotion les uns aux autres. Voilà 
pourquoi la sclérose qui rompt ces fils amène du désordre 'dans ces 
actes ; voilà pourquoi l'expérience de Todd (décrite page 73), qui 
consiste à pratiquer plusieurs sections transversales étagées les unes 
au-dessus des autres sur ces cordons, crée un état qui est identique 
avec Tataxie locomotrice de l'homme. Et cependant chez ces animaux 
ainsi mutilés, la sensibilité est conservée, ce qui devait être puisque 
la plupart des racines postérieures peuvent encore gagner la substance 
grise. 

Avant de quitter le terrain de la pathogénie générale, je veux 
encore vous signaler une singulière théorie émise par Benedikt, de 
Vienne. Selon ce médecin, la sclérose des cordons postérieurs déter- 
minerait Tataxie par ce seul fait qu'ils fourniraient aux muscles des 
fibres à action centrifuge ayant pour mission spéciale de régler la 
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contraction déterminée par les tubes moteurs. Celles-ci ne feraient 
que mettre en jeu la contractilité musculaire. Les premières la dirige-? 
raient. Du reste, ce n'est pas Benedikt lui-même qui a imaginé Texis*: 
tence de ces tubes d'un nouveau genre d'emploi. L'idée première est 
d'un nommé Hariess, qui croit avoir pratiqué à ce sujet des expè* 
riences des plus convaincantes. Gbez divers animaux, 11 a provoqué 
des contractions musculaires par l'excitation directe des racines 
antérieures. Il a enregistré ces contractions au moyen dumyographe 
pour en apprécier et en conserver la forme et l'étendue. Il a ensuite 
coupé les racines postérieures et, après cette «ection, il a provoqué 
de nouveau des contractions par Texcitation des racines antérieures. 
Il a pu constater qu'alors les contractions étaient plus tardives et 
exagérées. Mais du moment qu'il irritait le bout périphérique de& 
racines postérieures, les contractions reprenaient leurs caractères 
normaux. 

Or, en irritant le bout périphérique, on ne peut évidemment que 
donner lieu à une action centrifuge, et cette action a tout justement 
pour résultat de maintenir les mouvements dans des conditions noi*. 
maies. Du moment qu'on la supprime par la section et qu'on ne la 
remplace pas par l'irritation du bout phériphérique, les mouvementa 
sont exagérés et vont au delà du but. Donc, les racines et les cordonii 
postérieurs doivent contenir des fibres modératrices; et, d'après 
Benedikt, ce sont ces fibres qui sont détruites par la sclérose. 

Mais Benedikt oublie que, même en considérant comme très-justes 
les déductions de Harless, cette théorie suppose une atrophie, une 
suppression d'action, tandis que l'ataxie se montre à une époque où. 
les cordons sont le siège d'une inflammation qui ne peut qu'en exa^ 
gérer l'action. 

Un sentiment d'impartialité me force à vous signaler encore un 
travail très-récent de M. Pierrot, qui fournit des conclusions tout h. 
fait opposées à Topinion que j'ai formulée. Il rappelle que Bouchard 
a démontré qu'il existe un genre de sclérose qui reste mathématique- 
ment limitée à la partie interne des cordons postérieurs, à cette por- 
tion qui a reçu des anatomistes le nom de faisceau cunéiforme et qui 
ne donne pas lieu à des phénomènes d'ataxie. S'appuyant à son tour 
sur un certain nombre d'observations, il démontre que l'ataxie n'ap- 
parait que d'autant que la lésion anatomique envahit la partie exter- 
ne des cordons postérieurs, c'est-à-dire celle où pénètrent les racines 
sensitives et qu'elle se prononce d'autant plus que l'altération se pro- 
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page en avant et compromet ainsi un nombre de plus en plus grand 
de filets radiculaires, tandis que la propagation qui se fait vers le sil- 
lon médian postérieur ne modifie en rien la physionomie de la sym- 
ptomatologie, parce que les faisceaux cunéiformes ne servent pas de 
terrain à Pépanouissement des racines. C'est dire évidemment que la 
sclérose postérieure ne produit Pataxie que parce qu'elle compromet 
et annihile de plus en plus la transmission sensitive, en atrophiant et 
détruisant progressivement tous les filels épars des racines posté- 
rieures. 

Quoique je considère M. Pierret comme une autorité en cette ma- 
tière, je ne peux cependant, pas changer ma conviction première, 
parce que j'ai constaté trop nettement la persistance partielle, sinon 
totale, de la sensibilité dans Tataxie locomotrice. Je crois que la base 
de la maladie consiste essentiellement, au début, dans Texaltation 
d'action des fibres en arc et plus tard dans leur suppression d'action, 
double oscillation autçur de la normale dont le résultat est toujours 
le môme, à savoir, trouble en plus ou en moins de leur rôle coordi- 
nateur. Mais j'admets que ce noyau se complique le plus souvent de 
nouveaux éléments capables d'augmenter la perte de Tharmonie des 
mouvements, éléments qui sont la suppression plus ou moins com-» 
plète du sens musculaire, de la sensibilité cutanée, de celle des 
articulations et de tous les autres tissus, soit isolément, soit simul* 
tanément. 
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Xaladie spéciale des cordons postérieurs. — Maladie des cordons ant^^latéranz. 

— Maladies dites fonctionnelles. 



Messieurs, 

La question de la nature de Tataxie locomotrice étant jugée, il 
nous faut encore faire quelques remarques physiologiques sur les 
principaux de ses symptômes. 

Tous les ataxiques se plaignent, dans les premiers temps, d'éprou- 
ver des douleurs excessivement violentes qui semblent parcourir les 
membres avec la rapidité de la foudre. Gela tient évidemment à ce 
que, dans cette période, les racines subissent forcément le contre- 
coup des bouleversements inflammatoires du terraiil dans lequ^ 
elles sont implantées. A ce moment les cordons postérieurs sont le 
siège d'un processus irritatif. Leur tissu est hypérémié, gonflé aussi 
par une active prolifération nucléaire. Il agît sur les tubes des ra- 
cines comme un névrome ou une épine irritante quelconque, et le 
malade rapporte les douleurs qui en résultent à la périphérie, en 
vertu d'une loi que nous établirons plus tard dans la physiologie des 
nerfs. A une époque plus avancée, la prolifération cesse, le tissu se 
rétracte et dégage ainsi les racines. Les douleurs cessent, mais, à 
mesure que cette rétraction s'opère, la région perd de plus en plus 
de sa vascularité. Les racines subissent les conséquences de cette 
moindre irrigation nutritive et sont comme des racines végétales 
dans un sol aride. Aussi elles s*atrophient, tout en ne subissant pas 
elles-mêmes le genre et le degré d'altération des fibres en arc. C'est 
à ce moment, généralement, que la sensibilité perd de sa puissance 
liormale. Toutefois, la compression déterminée par la période in- 
flammatoire peut, au début, être portée à un tel degré, qu'elle paralyse 
ces racines au lieu de les exciter, et l'anesthésie se montre dès les 
premiers temps pour disparaître souvent ensuite. , 

Les fourmillements qu'accusent au début certains malades recon- 
naissent la même cause que les douleurs. Le gonflement scléro- 
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tique des cordons agit sur les racines comme le choc du coude sur 
le nerf cubital. 

Il est parfaitement établi que les ataxiques ont les mouvements 
beaucoup plus désordonnés dans l'obscurité qu'à la lumière. Ils de- 
viennent alors tellement tumultueux et irrationnels, qu'ils entraînent 
très-souvent la chute du malade. Ce fait a paru favorable à la théo- 
rie de Tataxie par Tanesthésie. Il semble, en effet, que pendant le 
jour la vue remplace le toucher et vienne compléter les renseigne- 
ments nécessaires à la direction de la locomotion. Mais la même 
aggravation du désordre, la même tendance aux chutes existent 
aussi chez les malades qui ont conservé leur sensibilité intacte. La 
vision n'a donc pas à suppléer ici une qualité qui n'est pas absente. 
Quelques auteurs ont pensé que sans doute la stimulation de la ré- 
tine par la lumière exerçait une action favorable sur le système ner- 
veux et pouvait ainsi en atténuer la perturbation. C'est vague. De plus, 
la vision n'a d'efficacité que lorsque les sujets tiennent les regards 
fixés sur leurs membres inférieurs. Il faut donc plus qu'une simple 
stimulation de la rétine. Aussi je crois qu'Axenfeld a eu raison en ne 
voyant là qu'une influence purement morale. Le malade sait que 
toujours il marche mal ; il craiat continuellement de tomber. Quand 
il voity il se trouve un peu rassuré. Il aperçoit les meubles dont il 
pourra au besoin réclamer le secours. Gela suffît pour lui donner 
moins d'hésitation. Quand cette sécurité apparente lui échappe, il se 
trouble et il tremble à la fois au moral et au physique. 

Chez un petit nombre d'ataxiques, on observe aussi au début de 
véritables mouvements choréiformes, ce qui tient sans doute à ce 
que la congestion ne reste pas toujours bornée aux cordons posté- 
rieurs et à ce qu'elle gagne plus ou moins les cornes postérieures. 
C'est aussi en raison de la possibilité d'extension du travail sclé- 
rotique qu'on voit parfois d'abord des contractures et môme plus tard 
de la paralysie du mouvement. Car nous verrons que les contractu- 
res sont un des symptômes delà sclérose des cordons antéro-latéraux. 

L'excitation que subissent, au début, les nerfs sensitifsdu corps est 
naturellement partagée par ceux du département des organes de la 
génération. Us viennent, par action réflexe, stimuler le centre génital 
et faire naître tous les symptômes de priapisme que nous avons si- 
gnalés. Il est même probable que ce centre prend part à la congestion 
par voisinage, et qu'il est déjà spontanément surexcité. 

Parmi les symptômes oculaires, il en est qui doivent être attribués 
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directement à Taction de la région cilio-spinale de la moelle. Ainû, 
rétroitesse de la pupille est due à la paralysie des fibres radiées de 
l'iris, qui sont animées pai^ le sympathique cervical, qui lai^môme 
relève de cette région. La vascularité de la conjonctive indique une 
paralysie vaso-motrice de même origine. 

Mais il en est d*autres, tels que Tamblyopie, TamauroBe, le stra- 
bisme, etc., qui ne peuvent être attribués qu'à l'altération de la rétine 
et des tubercules quadrijumeaux. Cette coïncidence de ces lésions 
intra-encéphalîques ayec des lésions médullaires, alors inâme que 
celles-ci ne siègent encore qu'à la partie inférieure de la moelle, n'en 
est pas moins un problème assez difficile à résoudre. N'y aurait-il pas 
à tenir compte ici du rôle vaso-moteur de la région cilio-spinale, qui 
règle par Tintermédiaire du grand sympathique cervical la circula- 
tion de toute la tôte et par conséquent de l'encéphale? Au début, il 
y aurait processus irritatif de la rétine, congestion de cet organe* 
d'où amUyopie par congestion. Puis s'établirait une sclérose de la 
névroglie rétinienne qui en atrophierait les éléments nerveux. L'alto 
ration se propagerait par les nerfs optiques et envahirait tout le sysf 
tème nerveux central affecté à la vision. 

Ghajrcot, Bail et d'autres auteurs ont dénoontré par un grand 
nombre d'observations que Tataxie looomotnce donne lieu très-sou» 
vent à des arthropathies. Celles-ci, dans ces circonstances, offrent des 
caractères tout à fait particuliers. Elles débutent brusquement par 
une tuméfaction qui ne s'accompagne ni de rougeur ni de douleur; 
mais elles déterminent à la longue des altérations profondes des li- 
gaments et des extrémités articulaires. Ces arthropathies sont inoon-r 
testablement la conséquence de la maladie de la moelle épinière, car 
elles se rencontrent trop souvent dans Tataxie locomotrice pour qu'on 
puisse ne voir là qu'une simple coïncidence. Du reste, on en a ^o 
d'analogues survenir très -vite dans des cas de lésion traumatique de 
l'axe médullaire (1). 

£lles ne se produisent jamais que pendant la période dans laquelle. 
il existe des douleurs fulgurantes, c'est-à-dire à l'époque où. le pro- 
cessus morbide est encore dans la phase inflammatoire, où il y ai 
irritation des éléments nerveux. C'est là une nouvelle confirmatioa 
d'une loi que nous avons déjà posée dans la physiologie pathplo*' 

(1) WeirMitchell dit qu'on ne peut les expliquer toutes par une sclérose 
consécutive. Car dans plusieurs cas il les a vues précéder tous les autres 
symptômes {The ametncan Journal of the médical science^ avril 1875). 
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giqae générale, et d'après laquelle le système nerveux ne produirait 
des altérations dé nutrition de forme active que lorsqu'il serait dans 
un grand état de surexcitation. C'est, du reste» au moment qu'exis- 
tent ces mêmes douleurs, qu'on voit apparaître sur le trajet des nerfs 
des éruptions soit d'herpès, soitd'ecthyma« 

Ces a£Pections cutanées concordent parfaitement avec ce que nous 
avons dit dans nos généralités, puisque le système nerveux sensitif 
se trouve surexcité par le travail inflammatoire du terrain que tra«- 
.versent les racines postérieures. Mais il n'en est plus de môme pour 
les affections articulaires, qui sembleraient devoir être rattachées au 
système nerveux locomoteur, lequel n'est cependant pas matérielle- 
ment malade dans Tataxie locomotrice. 11 y a là un problème de 
physiologie pathologique dont je n'entrevois pas encore la solution. 
La dépense inconsidérée de force musculaire que font les ataxiqueis 
pour lutter contre le désordre qui est imposé à leurs mouvements, 
entraîne-t-elle dans les cellules motrices un état de suractivité qui 
équivaut presque à une véritable inflammation ? Ou plutôt ces ar- 
•thropathies sont-*elles le résultat de troubles qui primitivement sont 
•de nature vaso-motrice et sont provoquées d'une manière réflexe 
par rirritation dont les nerfs sensitifs sont victimes? Il se ferait; sous 
l'iufluence des douleurs fulgurantes, des fluxions sanguines analo* 
gués à celles qui surviennent dans les névralgies faciales. Ce qui 
plaide en faveur de cette hypothèse, c'est qu'il n'existe pendant un 
«ertain temps qu'une simple hydarthrose indolente avec empâtement 
du lissa cellulaire ambiant. On sent qu'il se fait là une exhalation 
séreuse à travers les parois de tous les ^capillaires. Notez aussi, oe 
qui abonde encore dans le même sens, que le gonflement ne reste 
pM limité aux articulations, et qu'il envahit un ou deux segments 
•d^ûn même membre. Il semble que la congestion se fasse par région, 
tf% non pas exclusivement dans les charnières de l'appareil de la lo- 
comotion. Enfin, en pressant avec le doigt, on reconnaît que ce n'est 
pas un œdème analogue à celui que peut produire un obstacle mé- 
'caiiiqne à la circulation. 11 ne serait pas impossible non plus que le 
système nerveux vaso<»moteur, soumis ainsi longtemps à une excita- 
tion réfle-xe, finisse par s'altérer lui-même. Ainsi s'expliqueraient {es 
lésions que Luys dit avoir rencontrées dans les ganglions du grand 
sympathique chez les sujets atteints d'ataxie locomotrice. ' ' 
'.. Un travail récent de M. Pierret met sur la voie d'unç explication 
qtd pourrait bien être l'expression de la vérité, qui ne demande 



222 MALADIE DES CORDONS ÂNTÉRO-IATtBAOX. 

qu'un plus grand nombre de faits à Tappui et qui rendrait imililK 
toutes les suppositions qui précèdent. Dans plusieurs cas d'ataxie 
locomotrice, il a pu constater que les arthropathies coïncidaient avec 
l'atrophie de certains muscles et l'altération de certains groupes de 
cellules des cornes antérieures (i), de sorte que les troubles des 
systèmes osseux et musculaires relèveraient bien des cellules trophi- 
ques des organes de la locomotion. Il a remarqué en outre que ces 
cellules étaient justement celles qui, d'après Kôlliker, sont en con- 
nexion directe avec quelques-uns. des filets des racines postérieures, 
avec ces fibres qu'on a appelées réflexo-motrices. L'enchaînement 
des troubles nutritifs serait dès lors facile à saisir. La sclérose 
des cordons postérieurs irriterait les racines postérieures, dont 
certains filets viendraient, à leur tour, irriter les cellules motrioeB 
qui agiraient, en dernier ressort, sur les racines antérieures et les 
muscles. 

MALADIE DES CORDONS ANTÉRO-LATÉRAUZ. 

La sclérose, qui se montre si souvent limitée aux cordons posté- 
rieurs, peut aussi dans certaines circonstances envahir, d'une ma» 
nière à peu près exclusive, les cordons antéro-latéraux et donner 
ainsi naissance à une affection peut-être moins caractéristique qae 
Tataxie locomotrice. Son cachet consiste en des contractures qui 
précèdent et accompagnent môme une paralysie motrice qui devient 
de plus en plus complète. Au début, le travail inflammatoire dont la 
névroglie est le siège, irrite à la fois les racines antérieures et les 
fibres encéphaliques. Ces dernières, qui, dans l'état normal, ne font 
qu'apporter aux cellules motrices les ordres de la volonté , les exci* 
tent alors d'une manière continue en dehors de l'influence cérébrale* 
Ces cellules stimulent, à leur tour, certains muscles par l'intermé- 
diaire des racines antérieures et les niaintiennent dans une contrao- 
tion permanente. Dans les vivisections, les cordons antéro-latéraux 
obéissent difficilement aux excitations artificielles du scalpel» Un 
état inflammatoire se montre naturellement plus puissant, par ce 
seul fait qu'il représente un excitant spontané et de nature organique. 

(1) L*altération nutritive du système osseux expose les ataziés à des flrac- 
tares et à des luxations sous Tinfluence des causes les plus banales. Plu- 
sieurs cas ont été publiés par Charcot et par Weir Mitchell (Arch. de phys., 
1874, n" 1, et Handbuch der Lehre von den Knockenbmckerif !'• part., 
p. 147). — Un de mes ataxiés s'est fracturé le fémur en défaisant sa chaus- 
sure. 
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Plus tard, lorsque le tissu cellulaire de nouvelle formation se rétracte 
et devient de plus en plus dense, les tubes nerveux s'atrophient pro- 
gressivement, et c'est alors qu'on voit apparaître d'abord de la fai- 
blesse musculaire, puis de la paralysie. Môme à ce moment, existent 
encore des contractures dans certains groupes musculaires. Gela tient 
en partie à ce que la sclérose des cordons antéro-latéraux, comme 
celle des cordons postérieurs, respecte plus les racines que les fibres 
propres de ces cordons, et à ce que Texcitation des racines suffit pour 
provoquer des contractions. Gela tient surtout à ce que les fibres en- 
céphaliques ne sont .pas toutes à la fois atrophiées et à ce que les unes 
sont encore dans la période d'excitation, tandis que les autres sont 
déjà dans la période de suppression. Il est à remarquer que les con- 
tractures se présentent surtout dans la sclérose en plaques. Or, dans 
ces circonstances, ces plaques atrophiantes sont entourées d'une zone 
de congestion dont l'effet est excitant. 

Gharcot et Joffroy ont attiré, les premiers, l'attention sur l'exis- 
tence d'une affection mixte qui envahit à la fois les cordons antéro- 
latéraux et les cellules correspondantes des cornes antérieures. Les 
deux ordres d'altération se suivent pas à pas. C'est là une nouvelle 
confirmation de tout ce que nous avons dit sur la nutrition des di- 
verses parties du système nerveux. Ge sont Jes fibres encéphaliques 
qui sont appelées à faire entrer les cellules motrices en fonction. Dans 
la sclérose, à un certain moment, elles les excitent trop, et à un autre 
moment elles ne les excitent plus du tout. Dans l'un et l'autre cas, 
les cellules doivent s'altérer dans leur nutrition. Gomme celles-ci re- 
présentent à leur tour, suivant l'expression de Waller, les centres 
trophiques des racines antérieures et des muscles, ces derniers doivent 
s'altérer et s'atrophier à leur tour. G'est ce qui a lieu en effet. Tout 
l'ensemble se trouve à la fois dans une période d'irritation pour tom- ' 
ber ensuite dans un état d'inertie. Il résulte de là que les cellules mo- 
trices peuvent s'atrophier dans la sclérose antérieure et dans la scié- 
rose postérieure; mais le mécanisme dé l'atrophie n'est pas le même 
dans les deux cas (1). 

(I) Erb a observé des cas analogues à ceux que Charcot a décrits sous le 
nom de Sclérose symétrique primitive des cordons latéraux. Il constata une 
parésie graduellement croissante, roideur des muscles , exagération des con- 
tractions réflexes, avec absence de troubles sensitifs et nutritifs (Berliner 
klin. Wochenschrift, 28 juin 1875, n** 26). — Cette sclérose peut s'associer 
à la lésion des cornes antérieures en ' rapport avec Tatrophie musculaire 
(Charcot, Leçons, Progrès médical^ p. 325 à 341, 1874). Mais d'après Gom- 
bault, dans ce cas, la paralysie précéderait toujours l'atrophie (Soc, de bio^ 
logie^ séance du l*' avril 1872). 
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MALADIES DITES FONCTIONNELLES, 

Paralysies réflexes on d'ori^e périphérique. 

Les fonctions de la moelle se montrent très-souvent penrerties ou 
abolies sans qu'elle soit elle-même matériellement compromise. H en 
est ainsi dans an grand nombre de circonstances où la moelle sem- 
ble, au premier abord, n'avoir aucun droit d'intervenir. On peut voir 
survenir tout à coup une paraplégie dans le cours d'une maladie 
qui matériellement est parfaitement localisée d^ns un antre organe 
que la moelle, dans les reins, la vessie, la prostate, rurètre, l'utérus 
et même dans T intestin. En présence d'une paralysie des m.eiiibres 
inférieurs apparaissant cbez des individus atteints d'une affection 
organique des reins, ou même simplement d'une modeste blennor- 
rbagie, l'idée d'une corrélation, quelconque entre la paraplégie et la 
maladie primitive ne pouvait certainement pas venir de suite à l'es- 
prit. Cependant, dès le xvii*' siècle, un savant d'élite, Willis, pres*- 
sentit que ces diverses lésions viscérales pouvaient fort bien retentir 
jusque dans la moelle par l'intermédiaire des nerfs. Vint ensuite 
Graves, qui précisa déjà un peu mieux ce mode de retentissement 
en disant : « Une impression périphérique anormale est incessam- 
ment transmise, à la moelle d'où elle réagit sur les fonctions motri- 
ces des extrémités inférieures. » Le mot c réagit » contenait déjà 
en germe l'idée d'un mécanisme analogue à celui des mouvements 
dits réflexes. Mais le rapprochement complet ne fut fait que plus tard, 
et c'est BrowQ Sequard qui créa la désignation de paralysie réflexe (i)| 
désignation qui a pris tout à fait droit de domicile dans la science. 
iJaccoud a essayé en vain de la remplacer par celle de paralyHe d'O' 
rigine périphériqtie, expression qui cependant serait préférable, en ce 
sens qu'elle ne préjuge en rien de la solution à donner pour le mé- 
canisme physiologique de la paraplégie. 

, Oans la paralysie réflexe, comme dans le mouvement réflexe, le 
point de départ consiste dans l'irritation périphérique d'un nerf sen* 
sitif. Dans l'un et l'autre cas aussi, l'ébranlement provoqué par cette 
irritation se propage jusqu'aux cellules motrices. Là s'arrête l'analo- 
gie; les phénomènes subséquents sont de natures diamétralement 
opposées. Dans l'état physiologique, la cellule réfléchit Fébranlement 

(1) Brown-Sequard, Lectures on the Diagnosis and Treatment of the prm^ 
çipal forms of Paralysis, 
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reçu vers un nerf moteur qui provoque un mouvement dans un point 
du système musculaire. Dans l'état pathologique, Tirritation appor- 
tée réduit à l'impuissance à la fois la cellule motrice, le nerf moteur 
et le muscle. Cette stimulation sensitive ne produit plus son effet ré- 
flexe habituel; mais, môme, elle immobilise tellement la cellule mo- 
trice que celle-ci est devenue incapable d'obéir à des incitations ve- 
nues d'une autre part, envoyées par le cerveau et apportées par les 
fibres encéphaliques. 

Une môme cause semble pouvoir produire deux effets inverses, 
l'action ou l'inactiop. Mais elle ne le peut qu'à l'aide de mécanismes 
différents, et si les physiologistes sont d'accord sur celui du mou- 
vement réflexe, ils sont encore loin de Tétre sur celui des paralysies 
réflexes. Deux hypothèses se trouvent encore en présence : celle de 
l'anémie du centre nerveux par contraction réflexe des vaso-moteurs, 
de Brown Sequard, et celle de Tépuisement, de Jaccoud. 

D'après Brown Sequard, la maladie viscérale, en irritant d'une 
manière incessante les nerfs sensitifs plongés dans l'intimité de l'or- 
gane altéré, provoque une contraction excessive et permanente des 
fibres musculaires des vaisseaux de la moelle. La lumière de ces 
vaisseaux s'efface. Le sang ne peut plus circuler et les cellules des 
cornes antérieures, de même que les autres éléments, ne recevant 
plus l'aliment indispensable de leur activité, ne peuvent plus rem- 
plir leurs fonctions de centres moteurs. Ainsi comprise, la paralysie 
réflexe ne sort plus des lois ordinaires de l'innervation. C'est un 
mouvement réflexe que produit l'impression sensitive. Seulement le 
mouvement, au lieu de siéger dans les muscles de la locomotion, se 
' produit dans les fibres musculaires des vaisseaux de la moelle. La 
réflexion, au lieu de s'opérer dans les cellules des cornes antérieures 
comme dans les mouvements réflexes ordinaires, s'établit dans les 
cellules vaso-motrices et en particulier dans celles qui tiennent sous 
leur coupe la vascularisation de la moelle. C'est un phénomène actif 
et non un phénomène passif que produit l'impression. Dans ces con- 
ditions nouvelles et spéciales, le défaut de nutrition qui en résulte se 
traduit à son tour par un phénomène négatif^ par une paralysie des 
muscles de la vie de relation. 

' Cette interprétation a pris naissance dans son esprit à la suite d'une 

expérience qui semble en effet la justifier. Il a agi sur le rein, qui est 

celui de tous les viscères dont les maladies donnent le plus souvent 

lieu à des paraplégies réflexes. Il a appliqué sur le hile rénal une li- 

PoiNCARÉ. Syst. nerv. 2* édit. 1. — 15 



•226 MALADIES DITES FONCTIONNELLES. 

gature fortement serrée, de façon à irriter les nerfs qui se rendent 
dans les reins, et il a vu nettement les vaisseaux de la pie-mère se 
resserrer (i). 

Cette théorie compte toutefois très-peu de partisans. Il semble, en 
effet, assez difficile de la concilier avec la loi d'intermittence d'action 
qui s'impose partout à la fibre musculaire. Un muscle ne peut rester 
indéûniment dans l'état de contraction. Il faut que son action soit à 
chaque instant coupée par des temps de repos. On voit bien, il est 
vrai, dans le tétanos une;, contraction à peu près permanente de cer- 
tains muscles. Mais encore elle n'existe pas au même degré à tous les 
moments. Il y a des exacerbations et des détentes relatives. Du reste, 
la substance grise se trouve en ce moment dans un état de conges- 
tion qui exalte sa puissance, et cette exaltation ne dure jamais qu'on 
très-petit nombre de jours. Dans Tétat physiologique, on rencontre 
encore bien un exemple de contraction prolongée ; je veux parler des 
actes musculaires de l'époque menstruelle qui produisent et main- 
tiennent à la fois l'écoulement sanguin et l'adaptation de la trompe. 
Mais il ne s*agit aussi ici que de quelques jours, tandis que le méca- ' 
nisme adopté par Brown Sequard suppose une contraction ne faiblis- 
sant même pas un seul instant pendant un grand nombre de mois; 
et les fibres musculaires des vaisseaux, quoique appartenant à Tordre 
végétatif, semblent très-disposées à passer encore assez facilement 
de l'état de contraction à Tétat de relâchement. Car quand^ en frap- 
pant une veine du dos de la main, on en provoque le resserrement, 
presque aussitôt on voit la dilatation succéder à l'effacement primitif. 
Il en est de même quand la contractilité vasculaire a été mise en jeu 
à l'aide de l'électricité ou de l'eau froide. Dans l'emploi de Phydro- 
thérapie, la réaction s'établit très-vite et on voit la pâleur et la sensa- 
tion de froid, provoquées par le contact de l'eau, être remplacées en 
peu d'instants par de la rougeur et un sentiment de chaleur bien- 
faisante. 

Du reste, comme Ta très bien fait remarquer Jaccoud, une anémie 
qui dure aussi longtemps devrait faire plus que suspendre le fonc- 
tionnement de la moelle et finir par atrophier cet organe. Or, cette 
atrophie n'a jamais été signalée dans les autopsies que les drcon- 

■ 

(1) Lewisson et de Feinberg disent avoir obtenu des paralysies réflexes 
en contondant et en comprimant divers organes. Roessingli a recommencé 
rexpérience en se servant de la cautérisation ; il n'a rien obtenu {Journal de 
méd,j livr. d'octobre, p. 533). 
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stances ont permis de faire sur les individus qui avaient été atteints 
de véritables paraplégies réflexes. On ne Fa môme jamais trouvée 
exsangue. Souvent, au contraire, elle s'est montrée congestionnée. 
D'un autre côté/ le médecin GuU, assisté de deux physiologistes 
anglais, Pavy etDurham, a répété sur plusieurs chiens et lapins les 
expériences deBrown Sequard et il n'a jamais pu surprendre la moin- 
dre modification dans le diamètre des vaisseaux de la pie-mère mé- 
dullaire. 

Brown Sequard attribue les crises convulsives de Tépilepsie à la 
contraction des vaisseaux de l'encéphale et, par suite, à l'anémie de 
cet organe. De sorte que, selon lui^ une même condition vasculaire 
pourrait produire deux effets opposés. Dans le cerveau elle produirait 
l'exagération d'action du système nerveux. Dans la moelle, elle dé- 
terminerait la suppression d'action. S'il ne s'agissait que de Pépi- 
lepsie, je ferais bon marché du reproche; car, quand nous ferons 
l'étude de la protubérance, nous pourrons facilement concilier les 
phénomènes convulsifs avec l'anémie du cerveau. Mais la pathologie 
nous montre que Thémorrhagie, l'inanition, la chlorose, en dimi- 
nuant la vascularisation de la moelle et des autres centres nerveux, 
prédi.'-posent aux convulsions. Pour qu'il y ait paralysie, il faudrait 
plus qu'une insuffisance de sang ; il faudrait que l'arrivée de ce li- 
quide nutritif fût empêchée complètement et même brusquement, 
comme dans Fexpérience de Sténon qui consiste à lier l'aorte abdo- 
minale. Il faudrait donc dans le cas de paralysie réflexe un efface- 
ment complet des vaisseaux de la moelle, ce qui est peu admissible 
pendant un temps aussi prolongé et en l'absence d'altérations consé- 
cutives de cet organe. 

La théorie de l'épuisement suppose que les cellules motrices de la 
moelle finissent par perdre l'aptitude à obéir aux causes d'excitation, 
par cette seule raison que la maladie périphérique les condamne à 
une stimulation perpétuelle. Elle a généralement paru plus vraie, 
parce qu'elle repose sur une des lois les mieux établies de la physio- 
logie, à savoir, que l'activité nerveuse s'épuise très-vite et ne peut se * 
maintenir qu'au prix d'interruptions très-rapprochées qui font alter- 
ner fréquemment l'action avec le repos. Sans le mouvement vif et 
répété de la paupière qu'on désigne sous le nom de clignement et qai 
Tient, à l'instar de la roue des machines à foradisation, rendre inter- 
mittent le travail de. la rétine, cette membrane nerveuse perdrait 
très-vite l'aptitude à être impressionnée par la lumière. Les nerfs du ' 
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goût se blasent très-vite sur certaines saveurs dont on abuse. On esi 
obligé de varier les attitudes pour ne pas faire travailler toujours les 
mêmes muscles. Le travail intellectuel lui-même, quoique les toucbes 
(lu clavecin cérébral soient frappées à tour de rôle, a besoin d'un 
travail réparateur. Des faits qui se rapprochent davantage de ce que 
peut produire une irritation périphérique comme celle qu'engendrent 
les maladies des reins ou de l'utérus, sont ceux qui ont été mis au 
jour parles expériences de Valentin, de Matteucci, de Bois-Reymond, 
d'Eckhard et de Pflûger. Quand on soumet un nerf à l'action de 
rélectricité, on obtient au début des contractions musculaires. Mais 
si on prolonge l'application de cet agent physique, bientôt le nerf 
reste inerte, même quand on fait varier l'intensité du courant. It 
n'obéit pas davantage à un autre genre d'excitation et il ne recouvre 
ses propriétés actives premières qu*à la condition qu'on lui accorde 
un certain temps de repos. Les médecins qui ont souvent recours A 
l'électro thérapie savent bien tous qu'on épuise bien plus vite l'irrita- 
bilité électrique avec les machines à courant continu qu'avec celles 
qui sont à courant intermittent. Jaccoud, qui a plaidé avec talent la 
cause de cette théorie, fait observer que l'action trop vive ou trop 
persistante de l'électricité épuise non-seulement les nerfs, mais aussi 
la moelle, lorsqu'on dirige le courant sur elle; qu'on peut ainsi, par 
ce seul moyen, développer une paraplégie momentanée chez les 
animaux ; que, pour obtenir ce résultat, il n'est pas nécessaire que 
toute la moelle soit soumise à cette influence épuisante ; qu'il suffit 
qu'un segment quelconque l'ait subie pour que la transmission 
volontaire venue d'en haut soit arrêtée au niveau de ce segment 
épuisé. 

Yoilà bien des conditions qui rappellent en effet celles qui existent 
dans la paralysie réflexe. Dans celle-ci un groupe de nerfs sensitifs 
est vivement et constamment irrité par une altération organique des 
reins, ou de la vessie, ou de l'urètre, ou de l'utérus, ou de l'intestin. 
La lésion viscérale remplace la machine à courant continu et intense. 
Ces nerfs apportent un ébranlement moléculaire incessant au seg- 
ment de la moelle auquel ils aboutissent. Ce segment est bien vite 
épuisé et devient incapable non-seulement d'agir par ses propres cel- 
lules, mais môme de transporter plus loin l'ébranlement volontaire 
apporté par les fibres encéphaliques. , _ _ 

Ce qui plaide aussi en faveur de cette interprétation, c'est que 
beaucoup d'observateurs ont constaté que l'apparition de la paralysie 
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est souvent précédée d'une série plus ou moins longue de secousses 
convulsives qui reproduisent les contractions exagérées que provoque, 
au début, l'application de l'électricité. Ce sont les convulsions de l'a- 
gonisant qui usent toute la force vitale qu'il possède et qui précipitent 
sa fin. 

Je dois rapporter une observation d'Echeverria qui nous fait, pour 
ainsi dire, assister à la production expérimentale de ce mécanisme 
dans l'espèce humaine. Une femme se trouva, à la suite de trois 
fausses couches, atteinte d'antéversion de l'utérus avec béance et ra- 
mollissement du col. Echeverria espéra obtenir le retrait de l'utérus 
et son raffermissement en le soumettant à l'action de l'électricité. 
Mais il se produisit immédiatement des douleurs excessivement vives 
dans les lombes et le bas-ventre ; puis survinrent des mouvements 
convulsifs dans les membres inférieurs. Ces convulsions furent suivies 
immédiatement d'une paraplégie qui dura quatorze heures. 

Dans l'exposé qui précède, j'ai peut-être manifesté un certain pen- 
chant à adopter la théorie de l'épuisement. Gela doit vous étonner, 
si vous vous rappelez qu'à propos de la paralysie infantile j'ai mis à 
profit le mécanisme indiqué par Brown Sequard. Mais je ne le plaçais 
pas alors dans des conditions tout à fait identiques. Là, je supposais 
une réûexion se faisant vers les vaso-moteurs du tissu médullaire, 
mais n'arrivant à déterminer une paralysie permanente qu'après avoir 
altéré la texture des cornes antérieures. L'acte réellement réflexe 
consistait dans une modification passagère de la contractilité des 
vaisseaux. Cette modification durait cependant assez pour détruire 
les cellules motrices, et c'est de cette destruction seulement que ré- 
sultait la paralysie permanente. De plus, la modification vasculaire 
me semblait devoir être plutôt de nature spasmodique et par consé- 
quent apte à produire un processus inflammatoire et non une anémie. 
Ces théories ont toutes deux un côté faible. Si, d'une part, il ré- 
"jpugne à l'esprit d'admettre un resserrement complet et permanent 
des vaisseaux de la moelle, on ne comprend pas, d'autre part, com- 
ment un ébranlement qui ne porte que sur un petit groupe de cellu- 
les arrive à empêcher les cellules situées au-dessous d'obéir aux fibres 
encéphaliques, quoiqu'elles échappent complètement à la titillation 
périphérique. Cette dernière difficulté disparaît complètement avec 
l'idée de l'anémie qui, en étant générale, entraîne l'inertie des cor- 
dons antéro-latéraux, aussi bien que celle de la substance grise. Les 
maladies viscérales que j'ai énumérées peuvent amener l'inertie 



230 MALADIES DITES FONCTIONNELLES. 

fonctionnelle de la moelle sans l'altérer dans sa texture, et elles y 
arrivent en vertu des impressions inconscientes qu'elles envoient 
constamment à ce centre nerveux par l'intermédiaire des nerfs sen- 
sitifs de l'organe lésé. Mais là s'arrête le positif, et quant à savoir 
comment ces impressions paralysent le fonctionnement de la moelle, 
il faut encore attendre les éclaircissements de l'avenir. 

Il se fait une certaine réaction dans le monde médical au sujet de 
ces paraplégies fonctionnelles dont les exemples se multipliaient dans 
les journaux de médecine d'une manière peut-être exagérée. On ne 
saurait nier l'existence de ce genre de paralysie sine maleria. La 
science possède trop de faits démonstratifs à cet égard. Mais on a 
iiiit rentrer dans ce groupe un grand nombre d'observations qui n'a- 
vaient pas le droit d*y figurer. Chez beaucoup de femmes qui sont 
devenues paraplégiques pendant le cours d'une affection de Tutéros, 
cet organe avait acquis des proportions considérables. Il devait in- 
contestablement comprimer les nerfs lombo-sacrés et paralyser di- 
rectement leur action sans que la moelle ait eu à intervenir. C'est 
d'autant plus probable que très-souvent on n'a constaté qu'un simple 
affaiblissement musculaire, ou une paralysie partielle n'occupant 
qu'un seul membre et même qu'une partie d'un membre. La même 
interprétation peut aussi s'appliquer à la plupart des femmes dont la 
paralysie a été occasionnée par un phlegmon péri-utérin, car ici la 
compression des cordons est encore plus directe, plus intime et plus 
générale. Nonat a, du reste, signalé un fait qui justifie pleinement 
cette pensée, c'est que la paralysie est toujours beaucoup prononcée 
du côté ot l'engorgement est le plus fort (1). 

Pareilles causes de compression peuvent se rencontrer aussi dans 
quelques-unes des maladies qui siègent dans les reins ou la vessie. 
Mais, en outre, pour ce qui concerne les reins en particulier, on a dû 
parfois prendre l'a cause pour l'effet et réciproquement. Nous avons 
vu dans la physiologie pathologique générale avec quelle facilité et 
quelle rapidité les maladies organiques de la moelle déterminent des 
altérations dans cet organe. Que de fois la maladie du rein, qui a eu 
seule l'avantage d'attirer la première l'attention du médecin, n'a-t-elle 
pas été précédée d'une affection de la moelle qui, primitivement li- 
mitée à la colonne vaso-motrice, ne s'est étendue qu'ultérieurement 
aux agents médullaires de la locomotion. Ck)mbien de fois aussi nV 

(I) Nonat, Traité pratique des maladies de Vutéru*, de ses annexes et des 
firganes génito-eTiemes, 2* édit. Paris, 1870-1874. 
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t-on pas appliqué la désigaatioa de paraplégie à une démarche ren- 
due seulement pénible et douloureuse par la désorganisation des 
reins. Ces réserves faites, un physiologiste peut parfaitement admet- 
tre avec les cliniciens Ja possibilité de paralysies fonctionnelles dé- 
terminées par des titillations morbides siégeant, soit dans les organes 
génito-urinaires, soit dans Tintestin ; que ces titillations agissent par 
anémie ou par épuisement, peu importe. Car ces deux hypothèses 
ne sont, ni Tune ni l'autre, assez en désaccord avec les principes de 
la physiologie pour pouvoir être condamnées sans plus ample 
informé (l). 

On a rattaché au môme groupe les paraplégies qui se développent 
tout à coup à la suite de Texposition du corps au froid et que les pa- 
thologistes désignent parles mots : a frigore. Eisenmanet Jones ont 
dît que dans ces circonstances le froid détermine en un point des 
centres nerveux un choc qui abolit pour un temps plus ou moins long 
la force nerveuse. C'est exprimer d'une manière vague ce que nous 
avons formulé d'une façon plus nette dans l'exposé de la théorie de 
l'épuisement. Mais, dans les quelques cas où l'on a pu faire l'autopsie « 
on a trouvé tous les signes d'une méningite ou d'un ramollissement 
aigu de la moelle, de sorte qu'il est probable que même dans les pa- 
ralysies a frigore passagères, il se fait tout au moins une congestion. 
L'affection de la moelle serait donc matérielle et comparable à ces 
paralysies infantiles qui peuvent aussi être déterminées par le froid. 
Ce serait un phénomène réflexe, mais portant sur la vascularisation 
de la moelle et se traduisant par une dilatation active et une inflam- 
mation. Ce serait l'inverse de ce que Brown Sequard suppose se pas- 
ser dans les paralysies d'origine viscérale. 

Paralysies d'origine toxique. . 

Un certain nombre de substances paraissent avoir la propriété de 
paralyser Faction de la moelle épinière et de donner naissance à des 
paraplégies plus ou moins bien caractérisées, telles sont : dans le 
règne végétal, le tabac, le camphre, les champignons, le copaha, 
l'ergot de seigle et une plante qui n'est pas employée en Europe, 
mais dont on fait un fréquent usage dans l'Inde, le Lathyrus sativus; 

(1) Lavei-an pense qu'on prend souvent pour des réflexes des paralysies 
dues à une véritable myélite et coïncidant avec une affection viscérale (Arch» 
dephys, norm, et path,f 2* série, t. II, 1875, p. 866,\ 
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et, dans le règne minéral, le phosphore, le sulfure de carbone, l'oxyde 
de carbone, le plomb, l'arsenic et le mercure. 

Une chose singulière, c'est que la plupart de ces substances n'a- 
mènent ce résultat qu*à la condition d'imprégner l'économie lente* 
ment et pendant longtemps. Lorsque le sang les apporte à la moelle 
tout d'un coup en très-grande quantité, lorsqu'il y a par conséquent 
ce qu'on est convenu d'appeler un empoisonnement aigu, loin de 
produire un affaissement de la force motrice, elles déterminent un 
effet inverse, elles provoquent des convulsions. Ce n'est que lors- 
qu'elles sont prises tous les jours et à petite dose, pendant une lon- 
gue période de temps, lorsqu'il y a par conséquent un empoisonne- 
ment chronique, qu'elles donnent lieu à une paralysie. C'est à tort 
qu'Orfila a déclaré autrefois qu'il n'y avait pas de poisons lents, 
qu'ils tuaient tous immédiatement ou qu'ils laissaient l'économie 
indemne. Ce qui se passe alors dans la moelle est la reproduction 
de ce qui se passe dans la sphère cérébrale sous l'influence de l'alcool. 
Un excès alcoolique d'un moment produit de l'agitation, du délire; 
un abus modéré, mais répété tous les jours, détermine l'affaissement 
des facultés intellectuelles. C'est la goutte d'eau qui, en tombant sans 
cesse, finit par creuser le marbre, tandis qu'un torrent ne ferait 
qu'en balayer la surface sans y laisser de trace ou le briser tout à 
fait. Trois des substances signalées produisent cependant la paralysie 
de suite dans les conditions de l'empoisonnement aigu, ce sont le 
camphre, l'oxyde de carbone et les champignons. Une seule semble 
avoir le double privilège d'agir également dans les deux circonstan- 
ces, c'est l'arsenic, qui paralyse dans l'empoisonnement aigu commet 
dans l'empoisonnement chronique. La moelle représente aussi pour 
ce poison un véritable théâtre d'élection ; car, tandis que le plomb 
produit le plus souvent une paralysie partielle quelconque, l'arsenic 
détermine toujours une paraplégie quand il agit sur la motilité. il 
en est de même ou à peu près de même de tous les poisons végétaux. 

Par quel mécanisme toutes ces substances donnent-elles lieu à une 
paralysie motrice? Est-ce en imprégnant directement, en nature, le 
centre nerveux et en le plongeant ainsi dans une atmosphère im- 
propre à son activité ou môme capable de l'altérer dans sa texture, 
comme cela arrive par exemple pour l'alcool dontLudger Lallemand 
a démontré la présence dans le liquide céphalo-rachidien? Jac- 
coud ne l'admet pas (1). Selon lui, la paraplégie serait la consé- 

(I) Jaccoud, Les paimplégies et Vataxie du mouvement. Paris, 1861. 
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quence d'une modification qu'elles feraient éprouver au sang et qui 
aurait pour résultat de le rendre impropre à la nutrition du tissa 
médullaire. Cette modification ne consisterait pas en une combinai- 
son permanente s'efTectuant entre elles et les principes immédiats du 
sang. Elles modifieraient ces principes, pour ainsi dire, à la manière 
des ferments infectieux. Elles leur communiqueraient une impulsion 
fâcheuse qui persisterait après leur élimination. Elles n'empoisonne- 
raient donc pas directement le système nerveux, elles le placeraient 
seulement dans de mauvaises conditions de nutrition, et c'est 
pour cela qu'elles ne pourraient paralyser que par une action lente et 
souvent répétée. 

Pour les poisons végétaux, la chimie est encore à peu près impuis- 
sante à déceler leur présence. Pour les poisons minéraux, ce sont les 
recherches qui sont restées insuffisantes jusqu'à présent. Le petit 
nombre de celles qui ont été faîtes a môme conduit à des résultats 
contradictoires. Ainsi, pour le plomb en particulier, on a assuré avoir 
constaté sa présence dans le cerveau et la moelle d'individus qui 
avaient succombé à la suite d'une intoxication saturnine. Gusserow 
dit, au contraire, n'en avoir pas rencontré un atome dans le système 
nerveux de chiens et de lapins qu'il avait empoisonnés avec diverses 
préparations de plomb. Comme il en avait trouvé, au contraire, des 
quantités- considérables dans tous les muscles, et comme ceux-ci se 
montraient en outre de suite très-atrophiés, il a pensé que la cause 
de la perte du mouvement était, non pas dans le système nerveux, 
mais dans le système musculaire lui-même. Cette opinion a rallié un 
grand nombre de médecins. Mais, en dehors de toute autre considé- 
ration, les recherches cliniques de Manouvriez (de Valenciennes) me 
semblent condamner cette manière de voir, puisqu'elles prouvent que 
l'intoxication saturnine peut compromettre aussi bien la sensibilité 
que la motilité (2). Évidemment, pour altérer à la fois les actes mo- 
teurs et sensitifs, la cause morbide doit siéger dans l'appareil anato- 
mique qui seul peut engendrer ces deux ordres de phénomènes. Sous 
l'influence du plomb, Manouvriez a vu apparaître une analgésie 
presque toujours absolue à la piqûre et à la brûlure qui occupait gé- 
néralement le membre thoracique droit et qui était surtout plus pro- 
noncée à la main et au poignet. La sensibilité de contact et celle du 
chatouillement n'étaient ordinairement atteintes que d'une manière 

(l) Manouvriez, Recherches cliniques sur Vintoxicaiion saturnine locale et 
directe par absorption cutanée. Vky\s^ 1874. 
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légère. Quant au sens musculaire, lui dont les filets de transmission 
se trouvent tout justement plongés dans le tissu musculaire, il res- 
tait intact. 

Pour le phosphore, nous possédons quelques données à peu près 
positives, grâce aux travaux de Frerichs et de Lécorché. II agit de 
deux manières en se transformant soit en hydrogène phosphore, soit 
en acide pbosphorique. Dans le premier cas, il devient un agent 
qui détermine l'asphyxie, et Finnervation se trouve troublée comme 
dans toutes les espèces d^asphyxies. Dans le second cas, il devient 
un agent dont l'effet est la destruction complète de Thémoglobine. 11 
fournit ainsi aux centres nerveux un sang incapable de les nourrir. 
On rentrerait alors dans Tordre d'idées de Jaccoud. Mais pourquoi 
n'y aurait-il pas aussi» dans le système nerveux, cette stéatose qae 
les auteurs précédents indiquent exister dans l'estomac, le foie, la 
rate, etc. 11 y a là une lacune nécroscopique qu'il faut chercher à 
combler. Vous voyez que, si sur le terrain que nous explorons, la 
chimie a à peine ébauché son œuvre, le microscope n'a pas encore 
commencé la sienne. Je suis convaincu qu'un jour il sera démontré 
que tous ces poisons agissent, non pas d'une manière purement 
dynamique, mais en altérant le tissu nerveux ou tout au moins en 
produisant des congestions, et qu'on verra ainsi le cercle des ma- 
ladies fonctionnelles se resserrer de plus en plus et finir par dispa- 
raître tout à fait. 



DIX-SEPTIÈME LEÇON 



Paralysies dites ezanthématiques. 



Messieurs, 

On a aussi rangé parmi les paraplégies de nature fonctionnelle les 
paralysies que l'on voit assez souvent survenir chez les individus 
atteints d'une fièvre éruptive quelconque, variole, scarlatine, rou- 
geole, miliaire, etc. De là l'épithète d'exanthématiques qui leur a été 
donnée par quelques auteurs. Mais la paraplégie peut apparaître 
avec le même cachet, plus souvent encore dans le typhus, la fièvre 
typhoïde, la fièvre puerpérale et môme la pneumonie. Aussi je crois 
que la dénomination de « paralysies d'origine pyrétique » serait 
préférable, la pneumonie elle-même pouvant être considérée, dans 
beaucoup de circonstances, comme une pyrexie à manifestation 
pulmonaire. Tantôt la perte du mouvement apparaît pendant le 
cours même de la maladie générale, tantôt elle ne se montre qu'à 
une époque plus éloignée, pendant la convalescence. Le premier cas 
se rencontre surtout dans le typhus et la variole. Mais un coup d'œil 
d'ensemble fait reconnaître que le second cas est de beaucoup le 
plus fréquent. Pour un grand nombre de praticiens, cette apparition 
tardive a eu pour résultat de masquer la corrélation existant entre là 
paralysie et la maladie primitive. Un grand nombre de médecins ont 
cru que ces paraplégies étaient spontanées et tout à fait indépendantes 
de la pyrexie qui les avait précédées. Mais des faits semblables 
sont relativement trop fréquents, surtout à la suite de la fièvre ty- 
phoïde, pour qu'on ne soit pas forcé de voir là plus qu'une simple 
coïncidence. 

Gomme on voyait d*autre part ces paraplégies disparaître assez 
facilement sous l'influence du temps et surtout sous l'influence d'un 
régime tonique, il fut admis qu'elles étaient purement fonctionnelles 
et sans lésions matérielles. On les regarda comme étant de nature 
asthénique et comme résultant simplement de l'affaiblissement gé- 
néral que doit entraîner pour Téconomie une maladie aussi longue 
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et aussi grave que la fièvre typhoïde, d'autant plus que cette affec- 
tion, de même que et plus que les fièvres éruptives, s'accompagne 
d'un état infectieux du sang. Cette idée devait s'acclimater d'autant 
plus facilement dans la science officielle que la guérlson est le cas le 
plus fréquent et qu'on a très-rarement l'occasion de faire des autopsies. 

Les recherches de Zenker et celles plus récentes de Hayem ont 
semblé à beaucoup de physiologistes capables d'ouvrir un nouvel 
horizon devant la question des paraplégies exanthématiques. Celles- 
ci seraient l'expression d'un état matériel, mais d'un état matériel 
dans lequel le système nerveux serait complètement désintéressé. 
En effet, dans les pyrexies, le système musculaire présente une telle 
tendance à s'altérer, qu'Hayem l'a' rencontré atteint dans la variole 
22 fois sur 24 autopsies. Dès le début, les fibres musculaires éprou- 
vent des troubles profonds dans leur nutrition, troubles qui par- 
courent rapidement trois périodes bien tranchées. La première est 
caractérisée par une hypérémie qui est bientôt suivie de deux dé- 
générescences qui se mélangent entre elles. Il se fait par places des 
dépôts de fines granulations dans l'épaisseur des fibres musculaires. 
C'est là la dégénérescence granuleuse. D'autres fibres, et môme 
d'autres portions d'une même fibre, perdent leurs stries caractéris- 
tiques. Elles deviennent transparentes et prennent l'aspect du verre. 
C'est la dégénérescence que Zenker a appelée cireuse et qui serait 
mieux nommée vitreuse^ ainsi que l'a proposé Cornil. Très-souvent, 
dans le même moment, on observe déjà une légère altération des 
parois des vaisseaux. Dans une seconde période, les dégénéres- 
cences granuleuse et vitreuse se complètent et se généralisent. Mais 
il se fait concurremment une prolifération très-active des noyaux du 
sarcolemme, et bientôt le travail d'irritation s'étend jusqu'aux parois 
vasculaires. Dans la troisième, les fibres vitreuses se fendillent de la 
façon la plus irrégulière, sans doute sous l'influence des tiraillements 
que leur font éprouver i«^s fibres voisines restées saines. Il en résulte 
une segmentation complète, puis les fragments sont résorbés peu à 
peu et disparaissent. Mais on voit marcher de front un travail de ré- 
paration ou de régénération qui consiste dans le développement dos 
noyaux du sarcolemme et dont le but est de restituer aux muscles 
altérés leur structure primitive. 

Liebermeister regarde ces dégénérescences comme un résultat 
physico-chimique de Télévation de température à laquelle donnent 
lieu toutes les pyrexies. Selon lui, le surcroît de calorique que pos- 
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séderait le sang suffirait pour troubler la nutrition des fibres muscu- 
laires. Martini semble en effet lui avoir apporté un appui expérimen- 
tal. Il a placé des animaux dans un appareil à air chaud pendant 
(fuatre heures de manière à élever leur température jusqu'à 40^ ou 
42®, et après la mort il a noté une rigidité rapide du cœur, du dia- 
phragme, des intercostaux et des autres muscles respirateurs; puis, 
la rigidité cadavérique ayant disparu, il trouva au microscope dans 
les muscles indiqués un léger degré de dégénération vitreuse. 

Mais des fibres musculaires excisées et placées dans des liquides 
indifférents se coagulent sous les yeux des observateurs et offrent 
un état complètement analogue à celui des fibres vitreuses. M. Bern- 
heim a fait voir que cela s*obtenait môme avec de Teau distillée. Du 
reste, cette vitrification artificielle ne reproduit en rien la dégéné- 
rescence granuleuse et les processus inflammatoires décrits par Zen- 
ker et Hayem. Aussi ce dernier, ne tenant aucun compte de Texcès 
de calorique, attribue-t-il les myosites en question à Taltération du 
sang. Pour lui, elles doivent prendre place dans la catégorie des 
troubles de la nutrition que les maladies dyscrasiques produisent 
dans un grand nombre de tissus. 

Je ne conteste en rien l'existence de Taltération granulo-vitreuso 
des muscles dans les pyrexies, mais je crois qu'elle est incapable de 
rendre compte d'une paraplégie, car elle n'envahit le plus souvent 
que les muscles antérieurs de la cuisse et le grand droit de Tabdo- 
men. Dans tous les cas, elle n'occupe jamais à la fois la totalité des 
muscles du train inférieur. Elle ne frappe môme pas toutes les fibres 
d'un même muscle et aucun ne devient complètement inerte, do 
sorte qu'il ne peut jamais en résulter une paraplégie aussi complèto 
que celle que l'on observe chez certains typhiques. Je pense donc 
qu'on doit rechercher plus haut la cause de ces paralysies, c'est-à- 
dire dans le système nerveux; d'autant plus que ce système joue un 
rôle de première importance dans lea pyrexies, surtout dans le ty- 
phus et la variole. Il est directement mis en cause et il donne môme 
des signes extérieurs d'une altération matérielle ou tout au moins 
d*un état congeslionnel. A ce propos, Graves a fait un rapproche- 
ment qui ne manque pas d'une certaine originalité (1). Il compare 
les douleurs lombaires de la variole à la céphalalgie, et il dit que les 
varioleux ont dans le dos la céphalalgie des autres pyrexies. Il attri- 

(h Graves, Leçons de clinique médicale^ trad. par Jaccoiid. Paris, 1870. 
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bue la douleur lombaire à la congestion de la moelle, comme il 
attribue la céphalalgie à la congestion du cerveau. Ce qu'il y a de 
certain, c'est que dans les investigations cadavériques faites par Gra- 
ves, Murchison, Hasse^ Reil, Fritz, Piorry, sur des individus ayant 
succombé atteints de paraplégie pendant le cours môme de la py- 
rex ie, il y avait toujours une congestion de la moelle et de ses en- 
veloppes et même souvent une véritable méningite. Le tissu de la 
moelle peut même passer très- rapidement de l'état congestionnel 
à l'état inflammatoire et devenir le siège d'un ramollissement com- 
plot. Westphal vient de publier la relation de deux cas de paralysie 
variolique où cette altération était des plus complètes. Dans Vxm, le 
ramollissement avait envahi surtout la substance grise. Dans Tautre, 
il occupait de préférence la substance blanche. La môme lésion avait 
été rencontrée antérieurement par plusieurs auteurs chez des ma- 
lades dont la paraplégie avait apparu à la fin de la convalescence de 
la pyrexie. Dans d'autres circonstances, c'est un hydrorachis qu*on 
a signalé. Il est vrai que Leudet et Vulpian ont fait plusieurs re- 
cherches qui sont restées négatives. Mais on peut se demander avec 
Jaccoud s'il n'y avait pas dans ces faits un léger degré d'oedème de 
la moelle. Ce genre d'altération a été constaté par Buhl sur le cer- 
veau de plusieurs individus qui avaient succombé à la suite d'une 
fièvre typhoïde. Il est bien à supposer que cette modification ne 
reste pas toujours limitée à l'encéphale et qu'elle doit envahir tout 
l'axe cérébro-spinal. Je crois donc que les paralysies d'origine pyré- 
tique devront aussi être rayées du cadre des paraplégies fonction- 
nelles^ et je ne suis pas éloigné de penser que l'altération muscu- 
laire, loin d'ôtre la génératrice de la paralysie, représente avec 
celle-ci deux effets d'une môme cause siégeant dans le système ner- 
veux. C'est un trouble de nutrition à mettre sur le même rang que 
les escarres. 

Une maladie qui, par son caractère épidémique, son pouvoir ocm- 
tagieux et môme par sa nature, a tous les droits d'ôtre classée à 
côté des affections précédentes et qui, plus souvent qu'elles, entraîne 
à sa suite des paraplégies, est la diphthérie. Weber et Brown Seqoard 
ont prétendu que les paraplégies diphthéritiques se produisaient sui- 
vant ie mécanisme des paralysies réflexes; que le travail local qui 
aboutissait à la formation des fausses membranes irritait des ner& 

(I) Murchison, On Fever. 
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sensiiifs et paralysait le centre médullaire à l'instar des maladies 
matérielles des organes génito-urinaires. Mais ce n'est pas au moment 
même où il existe soit une angine couenneuse, soit un croup, mais 
bien plusieurs semaines et môme plusieurs mois après que Ton voit 
le plus souvent survenir la paraplégie. C'est lorsque tout est rentré 
dans Tordre du côté de la surface cutanée ou muqueuse, lorsque, 
par conséquent, l'épine périphérique a cessé d'exister, que se mani- 
feste cette prétendue anémie réflexe. La théorie de Brown Sequard, 
pas plus que celle de l'épuisement, ne saurait donc trouver ici ses 
conditions ordinaires. Cet argument me paraît beaucoup plus puis- 
sant que celui que Jaccoud oppose à l'assimilation que l'on a voulu 
établir entre les paralysies diphthéritiques et les paralysies réflexes 
proprement dites. Il fait observer que les nerfs du larynx et du pha- 
rynx, qui sont le plus généralement titillés dans la diphthérie, se ren- 
dent à la moelle allongée et que, comme dans la paralysie d'origine 
périphérique, l'impuissance occupe toutes les parties situées au-des- 
sous de la moelle qui reçoit Fexcitation, la paralysie devrait être de 
suite générale et frapper d'emblée tous les muscles animés par la 
moelle et le bulbe, tandis qu'elle n'envahit le plus souvent que ceux 
qui relèvent de la partie inférieure de l'axe médullaire. 

Je crois que dans la diphthérie il y a un empoisonnement de l'or- 
ganisme qui agit primitivement et surtout sur le système nerveux, et 
que celui-ci produit lui-môme à la fois et l'exsudation couenneuse et 
les^ paralysies motrices. Il engendre à la fois des troubles moteurs et 
des troubles nutritifs. Au début, les deux espèces' de manifestations 
morbides marchent de front et l'obstruction de la glotte est bien 
plutôt l'œuvre des troubles du mouvement que de la présence 
des fausses membranes. Plus tard, les manifestations nutritives ces- 
sent de se produire. Mais la maladie du système nerveux n'a pas 
cessé d'exister; seulement elle ne frappe plus que les parties 
motrices. 

Je crois aussi que cet état toxique du système nerveux est de na- 
ture organique et non pas seulement fonctionnel (1). Charcot et Vul- 
pian ont trouvé dans les nerfs des parties atteintes de diphthérie des 
altérations qui, en raison môme de leur aspect, avaient dû commen- 
cer tout à fait au début de l'affection. Quelques-uns de ces nerfs n'é- 

(I) KarlKetli prétend que la paralysie diphthéritique est purement ner- 
veuse {Jahrb, fur Kindei^heilkunde, VII Jahpgang, I Heft, décembre 1873, 
p. 60-65). 
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talent plus constitués que par des tubes complètement dépourvus de 
myéline. En dehors de ces tubes se trouvaient de nombreux corps 
granuleux. Il est donc probable que des altérations analogues exis- 
tent et pourront être trouvées plus tard dans la moelle elle-même. La 
curabilité ordinaire de ces paraplégies ne serait pas du tout une 
raison pour qu'il n'en fût pas ainsi, puisque les tubes nerveux peu- 
vent être le siège d'un travail de réparation assez rapide. 

L'intoxication diphthéritique ne produit pas seulement des para- 
lysies, mais aussi des phénomènes d'ataxie, souvent même des mou- 
vements choréiformes. Peut-être, dans ces conditions, l'état conges- 
tionnel porte- t-il plus spécialement sur les cordons postérieurs ou 
sur les cornes postérieures? Peut-être même ces régions soni-elles 
le siège d'altérations plus considérables? 

Paralysies d'origine sanguine. 

Si on prenait à la lettre ce titre, on devrait rapporter au même 
groupe les paraplégies que nous venons d'examiner et qui sont dues 
les unes à un état infectieux du sang, les autres à un état toxique de 
ce même liquide. Mais je préfère ne comprendre sous cette désigna- 
tion que les paralysies que le sang peut déterminer, sans avoir été 
lui-même préalablement contaminé par Tarrivée d'un principe étran- 
ger à sa composition normale. 

Sous ce rapport, la moelle peut être troublée dans son fonction- 
nement dans deux circonstances différentes : i^ lorsqu'un obstacle i&é- 
canique empêche le sang d'aller remplir son rôle nutritif dans l'axe 
médullaire ; 2^ lorsque le sang, ayant conservé son libre accès, n'ap- 
porte avec lui que des matériaux de réparation insuffisants. 

1<> Le premier cas est très-rare dans la pathologie spontanée, parce 
que la moelle ne peut être privée de sang qu*au prix d'une obstruc- 
tion complète de Taorte abdominale et parce que ce genre d'oblité- 
ration ne se rencontre que très-exceptionnellement. C'est alors la 
reproduction naturelle de Texpérience de Stenon qui a été rapportée 
antérieurement (page 70), et qui a donné depuis les mômes résultats 
entre les mains de Longet, de Schifif, de Brown Sequard et de Vulpian. 
Chez les animaux, la ligature de l'aorte abdominale paralyse immé- 
diatement le train postérieur. Tréviranus avait prétendu que l'impos- 
sibilité du mouvement était due, non pas au défaut de natriUon de 
la moelle, mais à celui des muscles eux-mêmes, dont l'irrigation 
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sanguine était aussi supprimée, puisque les artères des membres 
abdominaux reçoivent leur sang de l'aorte. Mais on a pu constater 
qu'à la suite de Toblitération spontanée chez l'homme, la circulation 
se rétablissait dans les membres inférieurs par l'intermédiaire des 
artères des parois abdominales et des ramifications de la cœliaque. 
En outre, chez les animaux, même avant que cette circulation colla- 
térale ait eu le temps de s'établir^ il est facile de constater que les 
muscles ont conservé toute leur irritabilité et que ce ne sont pas eux 
qui font défaut (]). 

2^ Le sang peut se montrer insuffisant dans sa mission de nutrition 
par suite d'une diminution brusque et considérable de sa masse, 
comme cela arrive chez la femme à la suite de ces pertes auxquelles 
elle est exposée pendant l'activité des fonctions utérines. La science 
possède déjà un assez grand nombre de faits de paraplégies déve- 
loppées dans ces circonstances. On comprend que les cellules motri- 
ces, ne recevant plus qu'une faible partie de la ration qui est néces- 
saire à leur activité, ne puissent plus exciter les muscles qu'elles sont 
chargées de mettre en contraction. Mais il semble singulier, lorsque 
la disette est nécessairement générale, qu il n'y ait de paralysie que 
dans les membres inférieurs. Gela tient sans doute à ce que ces 
membres, qui sont destinés à supporter et à déplacer tout le poids du 
corps, réclament de la moelle une dépense dynamique qui est devenue 
au-dessus de ses moyens actuels, tandis que les membres thoraciques 
peuvent, avec beaucoup moins de frais, exécuter les mouvements par- 
tiels et peu énergiques qu'un paraplégique a l'habitude de chercher à 
produire avec eux. 

Un sang qui pèche par sa qualité peut avoir les mêmes consé- 
quences qu'un sang qui n'arrive qu'en trop petite quantité. L'anémie 
et la chlorose, qui sont caractérisées par la diminution de ses éléments 
les plus importants, les globules, donnent lieu quelquefois à la para- 
lysie des membres abdominaux, parce que les cellules ne sont pas 
assez vivifiées par les courants trop aqueux qui les alimentent. Dans 
cette dernière circonstance, la paralysie ne reste pas toujours pure- 
ment fonctionnelle, parce que, comme l'ont fait observer Ëisenmann 
et Sandras» la chlorose très-prononcée entraîne des exhalations sé- 
reuses qui peuvent œdématier la moelle et ses enveloppes ; et alors 

(1) Jean a observé un cas de paraplégie par suite de Toblitération de 
Taorte par un caillot (BM//e^m de la Société anatomique de Paris, 1875, 
p. 232). 

PoiNCARÉ. Syst. ne)^. 2* édit. I. — 16 
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au défaut de nutrition vient s'ajouter une cause mécanique de disso- 
ciation et de compression. 

Il est bien digne de remarque que Tinsuttisance du sang peut pro- 
duire des effets diamétralement opposés, car les hémorrhagies, ainsi 
que la chlorose, donnent lieu à des phénomènes convulsifs plus sou- 
vent qu'à des phénomènes paralytiques. Cette différence dans les 
résultats tient sans doute au plus ou moins d'énergie des sujets et à 
Texcitabilité plus ou moins grande de leur système nerveux. 

Paralysies d'origine cachectiQae et diafhésiqae. 

On a vu exceptionnellement la paraplégie apparaître chez des in- 
dividus dont l'économie avait été profondément atteinte par une in- 
toxication paludéenne de longue durée. Dans ces cas le sang présente 
tous les caractères d'une anémie portée au dernier degré; cette 
anémie se traduit extérieurement non-seulement par la teinte des té- 
guments, mais même par un œdème sous-cutané; il doit donc exister 
une infiltration analogue dans les centres nerveux, d'autant plus 
qu'elle a été constatée directement par Ëisenmaun sur de simples chio- 
rotiques. Cet œdème médullaire rend parfaitement compte de la para- 
lysie qui ne peut qu'être rendue plus apparente par la gône qu'apporte 
rinûltration des membres inférieurs. Il y a là une double entrave qui 
rend ces membres tout à fait incapables de remplir leur rôle locomo- 
teur si difficile. 

L'infiltration de la moelle a été rencontrée chez les pellagreux pa- 
raplégiques. Elle est alors tellement prononcée que Le Roy de Méri- 
court a dit qu'on se trouvait en présence d'une véritable hydrotomie 
naturelle. Il y a plus que de Tcedème. Les recherches de Brierre de 
Boismont ont démontré qu'il existe un véritable ramollissement. 
Beaucoup d'autorités scientifiques attribuent la pellagre à l'usage du 
verdet ou du maïs ; la paraplégie qu'elle détermine devrait être 
rangée parmi les affections de nature toxique. La paralysie musculaire 
est souvent précédée de phénomènes convulsifs qui traduisent la pé- 
riode irritative du ramollissement qui doit arriver plus tard à la des- 
truction des centres moteurs. Il existe des éruptions périodiques con- 
sistant, surtout au début, en un éry thème spécial qui constitue môme 
le signe pathognomonique de l'affection. Je ne suis pas éloigné de 
voir, dans ces troubles de nutrition du tégument^ un effet de l'état 
pathologique de la moelle. 
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Dans rinde, il règne une maladie cachectique qui a reçu le nom 
singulier de béribéri et qui amène beaucoup plus fréquemment la pa- 
ralysie des membres inférieurs (1). 

Ladiathèse rhumatismale peut aussi donner naissance à des para- 
plégies. Mais je pense que personne, aujourd'hui, ne saurait prétendre 
que celles-ci sont aussi de nature fonctionnelle; car, jusqu'à présent, 
dans toutes les autopsies qui ont pu être faites, on a trouvé, soit une 
méningo-myélite aiguë, soit une méningo-myélite chronique avec 
sclérose. Il est vrai que, dans bien des circonstances, les symptômes 
paralytiques sont si fugaces, qu'on a peine à les rapporter à une lésion 
matérielle, et on comprend jusqu'à un certain point qu'Eisenmann ait 
voulu faire admettre Texistense d'une névrose rhumatismale. Mais 
ne peut-on, avec plus de raison, supposer l'apparition brusque d'une 
congestion passagère, d'autant plus qu'on voit la môme mobilité dans 
les phénomènes articulaires qui s'accompagnent cependant incontes- 
tablement d'un processus fluxionnaire ? C'est le rhumatisme qui, à un 
moment donné, se porte sur les niéninges spinales au lieu de se por- 
ter dans une articulation. Dans l'un et l'autre cas, c'est toujours le 
même tissu, du tissu fibreux, qui est mis en jeu. 

Quelques médecins avaient pensé que la goutte, cette diathèse 
multiforme, pouvait déterminer la paraplégie sans altérer matérielle- 
ment la moelle. C'eût été la goutte viscérale siégeant dans Taxe 
médullaire. Mais les recherches de Garrod (2) et de Graves devaient, 
tout en maintenant l'existence de cette manifestation goutteuse, dé- 
montrer que la goutte ne peut amener ce résultat qu'au prix d'altéra- 
tions matérielles incontestables. Garrod, qui a limité ses recherches 
à la cavité crânienne, a constaté une inflammation des méninges céré- 
brales avec dépôt d'urate de soude. Pareil fait doit certainement 
pouvoir se produire dans les méninges spinales. Les deux autopsies 
faites par Graves sont beaucoup plus concluantes, car elles ont mon- 
tré un véritable ramollissement de la moelle chez deux paraplégiques 
goutteux (3). Il y a là un argument de plus en faveur de l'opinion 
que j'ai déjà fait pressentir et qui me conduira plus tard à classer la 
goutte parmi les maladies du système nerveux. 

(1^ Voy. Jules Rocbard, Nouveau Dictionnaire de médecine et de chirurgie 
pratiques, art. Békibéri. 

(2) Garrod, La goutte^ sa nature ^ son traitement et le rhumatisme goui^ 
teux, trad. par A. Ollivier. 

(8) Graves, Leçons de clinique médicale. ... 
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Enfia, on avait aussi prétendu que la diathèse syphilitique était 
capable, en dehors des cas d'exostoses vertébrales et de tumeurs 
gommeuses, de troubler Tactivité de la moelle au point d'engendrer 
des paraplégies de nature purement fonctionnelle. Ricord est venu 
appuyer de sa grande autorité cette hypothèse déjà soutenue par 
Gjôr. Mais les autopsies négatives de ces deux auteurs n'ont aucune 
valeur, puisque Texamen microscopique n'a pas été pratiqué. Ma 
conviction personnelle est que la syphilis joue un certain rôle dans 
rétiologie de l'ataxie locomotrice et que les gommes ne sont pas les 
seuls produits viscéraux de cet état d'infection de l'économie. S'il 
peut provoquer un travail sclérosique dans les cordons postérieurs^ 
il est naturellement susceptible d'en déterminer aussi dans la névro- 
glie des cornes antérieures et de paralyser ainsi la motilité. 

J'ai respecté. Messieurs, le classement adopté par les auteurs, en 
' groupant sous le titre de paralysies fonctionnelles toutes les espèces 
de paraplégies que nous venons de passer en revue. Mais si vous 
jetez un coup d'œll rétrospectif sur cette longue liste, vous serez- 
obligés de reconnaître que ce classement est tout à fait défectueux. 
Une paralysie réellement fonctionnelle suppose un trouble purement 
dynamique et devrait représenter seulement l'œuvre d'un mauvais 
mécanicien auquel on aurait confié une machine en parfait état. Or, 
malgré l'insuffisance des recherches nécroscopiques, il est déjà bien 
établi qu'il faut rayer, dès aujourd'hui, de ce cadre les paraplégies 
goutteuse, rhumatismale, pellagreuse, paludéenne et py rétique. Car, 
dans tous ces cas, la machine est manifestement lésée. Il est probable 
qu'il en de même dans les paraplégies syphilitique, diphthéri tique, 
toxique et à ftigore. Somme toute, il ne resterait plus à maintenir 
dans la caté^gorie des troubles sine maAeria que les paralysies réflexes 
et les paralysies d'origine sanguine. Encore dans ces dernières, si la 
machine ne laisse pas à désirer, c'est le combustible qui fait défaut, 
c'est par conséquent un agent matériel de l'œuvre à accomplir. Dans 
un temps peut-être très-rapproché, la maladie nerveuse fonctionnelle 
ne sera plus qu'une illusion du passé; car, comme nous allons le voir, 
on peut rencontrer des altérations anatomiques dans les névroses 
proprement dites. 

Névroses générales. 
Dans l'étude de la physiologie normale, nous avons (page 61} posé 
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le principe de la segmentation de Taxe nerveux correspondant à 
une segmentation analogue de l'ensemble du corps. Chaque zone 
dé ]a statue humaine trouve, dans le tronçon de la moelle dont 
elle relève, tous ses moyens d'innervation locale. Ce tronçon est 
un petit centre nerveux qui jouit de toute son autonomie. Dans 
l'état naturel, la continuité de Taxe le rend seulement solidaire 
des actes d'ensemble exécutés par tous les segments. Les fibres en- 
céphaliques le subordonnent aussi aux plus hautes sphères ner- 
veuses. Mais même lorsqu'il fait acte de simple obéissance, c'est 
encore lui qui développe toute la puissance qu'un ordre supérieur 
le force à fournir. Avec cette disposition, il est bien évident que la 
moelle joue un rôle important dans toutes les névroses qui se tra- 
duisent par des phénomènes convulsifs généraux, et qu'elle prend 
forcément dans ce délire de mouvements une part d'autant plus 
considérable que c'est elle qui anime directement les musclés du 
tronc et des membres, c'est-à-dire la plus grande partie du sys- 
tème musculaire. A ce titre on peut dire que la moelle intervient 
d'une manière indispensable et comme centre créateur, dans toutes les 
névroses dont nous placerons le siège principal et primitif plus haut, 
telles que la paralysie agitante, la catalepsie, l'épilepsie et l'hystérie. 
Ce sont les cellules motrices de la moelle qui, entraînées par celles 
de la protubérance, envoient aux muscles du corps ^es décharges 
rhythmiques au lieu du tonus permanent d'où doit résulter la station 
immobile et qui donnent ainsi naissance, pour cette région, au trem- 
blement caractéristique de la paralysie agitante. Du reste, quand 
nous ferons l'étude physiologique de cette maladie a propos de la 
protubérance, nous verrons que la moelle peut présenter des al- 
térations assez spéciales pour que Joffroy ait cru devoir placer dans 
cette partie de l'axe le siège de cette affection. Ce sont les cellules de 
la moelle qui, dans la catalepsie, sur l'incitation de cette même pro- 
tubérance, exagèrent pour toute leur sphère d'action ce tonus mus- 
culaire au point que, malgré les sollicitations de la pesanteur, les 
membres restent comme figés dans les positions qu'on leur impose. 
<]e sont encore ces mômes cellules qui, dans le corps, réalisent les 
décharges convulsives qui, pour l'épilepsie, semblent être comman- 
dées par la protubérance et le cervelet; pour l'hystérie par la couche 
optique et le corps strié. Nous étudierons physiologiquement plus 
tard toutes ces maladies, parce qu'en fait de localisation, quand il 
•s'agit d'affections tout à fait générales, il faut surtout prendre en con- 
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sidératioQ le foyer principal et initial. Il faut chercher la situation 
topographique du chef d'orchestre de ce concert dans leqnella moelle 
ne fait que jouer sa partie. 

'Cependant l'hystérie a la singulière propriété de donner quelque- 
fois naissance à de véritables paraplégies qui souvent ont fait croire 
à Texistence d'une maladie de la moelle, indépendante de la névrose 
primitive. Aussi, tout en renvoyant à un auUe moment l'examen 
physiologique de cette affection considérée dans son ensemble, devons- 
nous chercher à établir ici le mécanisme de ces paraplégies d'origine 
hystérique. Cette question, qui n'a peut-être pas encore reçu de so- 
lution définitive, a été Tobjet de plusieurs hypothèses. 

Landouzy (1) voyait là le résultat d'un véritable épuisement des 
centres nerveux. Les accès convulsifs donneraient lieu" à une telle 
déperdition du fluide nerveux que la moelle se trouverait réduite à 
l'inertie la plus complète pour un temps plus ou moins long. L'é- 
puisement aurait surtout tendance à se manifester dans les membres 
inférieurs à cause de leur mission motrice plus importante, et dans 
la partie inférieure du tronc à cause de l'intensité des mouvements 
convulsifs dont le bassin est le siège pendant les accès. 

Brown Sequard a appliqué aux paraplégies hystériques sa théorie 
des paraplégies réflexes. L'épine périphérique ou psychique, qui 
d*habitude produit les convulsions réflexes, déterminerait pendant 
un certain temps une contraction des vaisseaux de la partie infé- 
rieure de la moelle et par suite une anémie qui la rendrait incapable 
de remplir ses fonctions. Comme déduction pratique, il conseille de 
placer les malades de façon à ce que la tête et les membres inférieurs 
soient plus élevés que le tronc. Il espère ainsi forcer le sang à affluer 
vers le rachis oii il semble faire défaut. 

Valérius, de Gand, a proposé une explication tout à fait originale 
et qui prend pour base les recherches de Du Bois-Reymond sur les 
courants musculaires. En réunissant par des axes métalliques les 
divers points d'une masse musculaire offrant à l'expérimentateur 
une surface naturelle et une surface de section, et en obtenaût ainsi 
des courants électriques de directions différentes, Du Bois-Reymond 
a été conduit à considérer les muscles comme étant constitués par 
une agglomération de molécules présentant, dans l'état statique, trois 
zones électriques, deux polaires négatives, une équatoriale posi- 

(I) H. Landou7.y, Traité de l'hystérie* Paris, 1846, chap. m. 
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tive. De là à Texplication de la contraction musculaire il n*y avait 
qu'un pas, qui fut de suite franchi. On a pensé que les nerfs moteurs 
mettaient en jeu la contractilité uniquement en changeant cette dis- 
position des zones électriques de l'état statique. Ils concentreraient 
toute rélectrîcité positive à Tun des pôles et toute Télectricité néga- 
tive à l'autre pôle. Les molécules arriveraient ainsi à s'oft'rir mutuel- 
lement des zones électrisées d'une manière contraire. D'où attraction 
réciproque; d'où raccourcissement de la ûbre muspulaire. Eh bien, 





Fiff. 26 (*). 

suivant Valérius, dans l'hystérie la polarité électrique des muscles 
s'affaiblirait, et chez certains sujets le fluide électrique serait, dans 
ces organes, en quantité tellement insignifiante, que les modifica- 
tions de distribution provoquées par les nerfs ne pourraient plus 
donner lieu à des attractions moléculaires capables de produire le 
raccourcissement des fibres musculaires. 

Brodie et Jaccoud la font remonter jusque dans la sphère intellec- 
tuelle. S'appuyant sur l'état de débilité qu'offre ordinairement l'in- 
telligence des hystériques, s'appuyant surtout sur ce fait bien établi 
qu'elles ont perdu plus ou moins complètement les facultés atten- 
tion et volonté, ils pensent que c'est l'incitation volontaire qui fait 
défaut. La force motrice brute existe, mais elle est comme non ave- 
nue, parce que le moi n'a ni l'idée ni l'énergie de s'en servir. C'est la 
force morale et non la force physique qui manque. C'est une para- 
lysie intellectuelle et non une paralysie motrice ; c'est l'impuissance 
morale et non l'impuissance des centres moteurs. 

Il est difficile de se prononcer pour l'une ou pour l'autre de ces 
hypothèses, car elles présentent toutes un point faible. On peut déjà, 
cependant, rejeter celle de H. Landouzy (1). Car si elle était vraie, la 
paraplégie devrait toujours apparaître à la suite d'une série d'accèa 

(*) A, état statique de la fibre musculaire. B. état dynamique. 
(1) H. Landouzy, Traité de Vhystérie. 
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très-rap proches, capables d'épuiser les centres nerveux par une 
dépense trop considérable de force. Or, dans la moitié des cas, la 
paralysie des membres inférieurs s'est montrée alors que les malades 
n'avaient pas eu de crises convulsives depuis plusieurs mois et alors 
qu'ils jouissaient un instant avant d'une motilité tout à fait normale. 
Celle de Yalérius n'a pour elle que son cachet ingénieux et les gué- 
risons quelquefois instantanées que Ton obtient de l'emploi de l'élec- 
tricité. Il semble.qu'on rende ainsi aux muscles la polarité électrique 
qu'ils ont perdue. Mais^ ainsi que Jaccoud Ta fait remarquer avec 
raison, Du fiois-Reymond a aussi constaté l'existence de courants 
électriques dans le tissu des nerfs. Leurs molécules offrent aussi 
dans l'état statique une polarité déterminée. Par conséquent, du 
moment qu'on se croirait en droit d'attribuer la paraplégie hysté- 
rique à un affaiblissement de Tétat électrique des tissus, il serait 
beaucoup plus naturel de mettre en cause celui des nerfs que celui 
des muscles, puisque tous les autres symptômes de la maladie prou- 
vent qu'elle est incontestablement de nature nerveuse, et dans ce 
cas l'électrisation guérirait en agissant sur le système nerveux et non 
sur le système musculaire. Malheureusement pour la théorie de Yalé- 
rius, môme en la modifiant comme nous venons de le faire, rien au 
monde n'est encore venu démontrer l'affaiblissement de cette polarité. 
De son côté, l'idée d'une anémie par contraction réflexe des vaisseaux 
de la moelle est ici, comme dans les paraplégies périphériques, 
passible de toutes les objections que nous avons formulées à propos 
de ces dernières. En outre, dans bien des cas on pourrait se deman- 
der où se trouve, chez les hystériques, l'épine permanente indis- 
pensable à ce mécanisme. Il faut l'avouer, la théorie Brodie est de 
toutes la plus séduisante, parce qu'elle se concilie beaucoup mieux 
avec tous les enseignements de l'observation. On voit en effet les 
paraplégies hystériques disparaître comme par enchantement, après 
avoir persisté souvent pendant plusieurs mois, sous l'influence d'une 
secousse morale un peu vive. La frayeur est surtout une émotion 
capable d'amener ce résultat. C'est ainsi qu'on a vu des femmes qui 
paraissaient tout à fait incapables d'exécuter le moindre mouvement 
avec leurs membres inférieurs, se mettre à fuir tout à coup avec la 
j)lus grande agilité à la nouvelle d'un incendie qui menaçait leur 
personne. Il est vrai que Ton comprend qu'une impression de ce 
genre puisse relâcher tout à coup les parois des vaisseaux de la 
moelle et ouvrir ainsi les écluses qui s'opposaient à l'arrivée du sang. 
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■ Mais il est pins rationnel encore de penser que la terreur a sufQ pour 
raviver une volonté qui restait avant à Pétat latent. La nature psy- 
chique de la cause de la paralysie semble ressortir aussi de ce fait 
quMi suffit de gagner la confiance de la malade et de lui promettre 
une guérison immédiate pour opérer un miracle capable d^ébranler 
la popularité du zouave Jacob. Malgré toutes ces preuves indirectes, 
cette hypothèse ne saurait être acceptée d'une manière définitive. On 
ne peut que la choisir, comme étant la moins défectueuse. Car elle 
vient encore se heurter contre une énigme. En effet, le défaut de 
volonté devrait se faire sentir sur tout le système musculaire et non 
pas seulement sur le» membres abdominaux. 

Personnellement, je ne serais pas éloigné de voir là la conséquence 
des troubles vaso-moteurs qui se montrent d'une manière si cons- 
tante chez les hystériques, tantôt dans un point de l'économie, tantôt 
dans un autre. Elles sont exposées à des congestions fréquentes, et 
celles-ci peuvent se faire dans le segment inférieur de la moelle 
aussi bien qu'ailleurs ; aussi bien surtout que les congestions céré- 
brales qu'on observe chez un grand nombre de malades. On a, du 
reste, déjà constaté l'existence d'une sclérose des cordons antéro- 
iatéraux chez des hystériques qui, dans leur symptomatologie, avaient 
•offert à plusieurs reprises des contractures. Il semble donc que dans 
•ees cas il y ait eu des congestions répétées qui ont fini par amener 
un travail de prolifération de la névroglie. Enfin, dans bien des cir- 
•constances, on a vu les émissions sanguines triompher des paraplé- 
gies hystériques. 

Nous terminerons ici. Messieurs, Tétude de la physiologie patho- 
logique de la moelle, et dans la prochaine leçon nous commencerons- 
l'histoire du bulbe, de cet organe qui, malgré ses proportions mini- 
mes, joue cependant un rôle immense dans la pathologie humaine, 
tout justement parce qu'il préside aux fonctions les plus indispensa- 
bles de la vie végétative. 



DIX-HDITtEME LEÇON 

Dp bulbe raelildlni- 



Bappelone d'abord très-rapidement, comme nous l'avons fait poar 
la moelle, les principaux faits d'anatomie descriptive qur se ratta- 
chent à l'organe dont nous allons entreprendre l'histoire physiolo- 
gique et pathologique. 

ConstliDtlan uatomttm da ImllM. 

On donne le nom de bulbe au renflement coniforme qui surmonte 
la moelle et la relie à l'encéphale proprement dit. Tout dans son as- 




pect sembte indiquer qu'il fait partie de l'axe médullaire qui s'évase- 
rait au moment de se perdre dans la masse encéphalique. 



B, pyramide aolirieure. F. nerf 
grud mrt hjpoglns». K, proluM 



bulbe. C, trou borgne. D, liUan médian anUriciir. 
ce. H, cervelet. S, grosse racine du ncr[ frijainua. 
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C'est un cAne tronqué à base supérieure, qui ne œesare pas ptus 
de Lrois centimètres dans toute sa longueur. Sa base (A) correspond 
à la protubérance, dont elle se distingue parfaitement en avant et 
avec laquelle elle se confond en arrière, sans ligne de démarcation 
bien apparente. Son sommet tranche sur la moelle par un l^er 
étranglement qui a reçu le nom de collet du bulbe {B} . Ou lui recon- 
naît quatre faces : une antérieure, une postérieure et deux latérales. 
La face antérieure piésente de haut en bas, sur la ligne médiane : 
l" un léger enfoncement appelé trou borgne de Vie d'Azyr (G) ; 2" un 
sillon médian qui continue le sillon médian antérieur de la moelle (D) ; 
3< au fond de ce sillon un lacis de Cbres qui s 'entre- croisent entre 
elles et qui a reçu le nom à'entre-tsroisemertl des pyramides. De chaque 
côté de la ligne médiane on aperçoit : 1° une saillie blanche de forme 
pyramidale, d'où le nom de pyramide antérieure (E). De la base de 
cette pyramide, qui est dirigée en haut, on voit émerger le nerf mo- 
teur oculaire externe (F); 2° un sillon latéral qui limite la pyramide en 
dehors et d'où émerge le nerf grand hypoglosse (G); 3" une peUie 
saillie ovoïde qui est appelée olioe (B). 

La face postérieare apparaît nettement formée de deux parties 
d'aspGcls essentiellement dill'érents i l'une, inférieure, qui reste 




cylindrique comme la moelle; l'autre, supérieure, qui s'étale, : 
git et offre une surface relalivement plane. 



'. K, painl marquan 
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La portion cylindrique offre la même disposition et la même con- 
formation que la moelle. Il n'en est plus de même de la portion 
supérieure, qui présente une physionomie tout à fait spéciale au 
bulbe. Les parties blanches, qui semblent faire suite aux cordons 
postérieurs, s*écàrtent, divergent chacune en haut et en dehors, dé- 
masquant, pour ainsi dire, de cette façon la substance grise centrale 
qui, considérablement augmentée et étalée, comblerait l'espace trian- 
gulaire créé par Técartemenl des parties blanches postérieures, es- 
pace qui concourt, avec la face postérieure de la protubérance, à 
former le plancher du 4® ventricule. Par le fait même de ces modi-^ 
fications, cette région offre à considérer : 1<> sur la ligne médiane, 
un sillon qui continue sur un plan plus profond le sillon médian 
postérieur de la moelle et qui prend le nom de calamus scriptô' 
rius (Â) ; 2^ de chaque côté de ce sillon, une couche de substance 
grise tapissant le plancher du 4® ventricule, et les fibres nerveuses 
blanches dirigées transversalement et dont l'ensemble ^est appelé 
barbes du calamus scriptorius (B). Ce sont des racines du nerf au- 
ditif ; 3° deux renflements mamelonnés qui circonscrivent, en se 
réunissant sous un angle aigu, la partie inférieure du plancher, et 
qui portent le nom de pyramides postérieures (G) ; 4® en dehors de 
ces pyramides, deux renflements cylindriques qui semblent, à Toeil, 
être la continuation des cordons postérieurs et qui ont reçu la dési- 
gnation de corps restif ormes (D). Classiquement, on admet que ces 
cordons se divisent en deux faisceaux dont l'un se porte vers le 
cervelet et devient le pédoncule cérébelleux inférieur (E), tandis que 
l'autre s'enfonce sous le plancher pour se continuer dans l'épaisseur 
de la moitié postérieure de la protubérance. 

Quand on regarde le bulbe par sa face latérale, on aperçoit forcé- 
ment le profil de parties qui appartiennent aux faces antérieure et 
postérieure. C'est ainsi que se dessineat en avant les contours de 
l'olive et en arrière ceux du corps restiforme. Mais entre ces deux 
profils on aperçoit un cordon blanc appartenant en propre à la face 
latérale, distinct de Tolive et du corps restiforme. Ce cordon, qui est 
séparé des renflements précédents par deux sillons latéraux, a reçu 
le nom de faisceau latéral du bulbe (A). En haut de ce cordon 
existe une dépression appelée fossette latérale du bvXbe, d'où on 
voit sortir le nerf facial (B) et le nerf auditif (G). Du faisceau 
lui-même émerge le nerf spinal (D). Enfln, dans le sillon qui sépare 
le faisceau latéral du corps restiforme se trouvent les origines ap- 
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parentes des nerfs glosso-pharjpigien (E) et pneuwogastrique (F), 

La structure de cet organe est assez complexe, et, pour la rendre 




aussi claire que possible, il est nécessaire de considérer à part et 
successivement, les divers faisceaux que nous venons de nommer. 
Quand on a dissocié artificiellement les fibres blanches des pyra* 




Fig. 30. 

Sehinia de rentre-croisement des pyramides 

mides antérieures, on constate iiu'elles forment deux faisceaux qui 
se distinguent par la direction de leurs éléments. Les fibres qui oc* 

K, nerf de Wririieif. C. (tosso-pluriagien. 
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cnpent la partie externe restent directes, c'est-à-dire qu'elles se 
maintiennent toujours d'un seul et même côté dans le bulbe, la 
moelle et la protubérance. Les fibres internes croisent, au contra^ire, 
sur la ligne médiane les fibres internes du côté opposé, de telle sorte 
que dans la moelle le cordon antérieur droit, par exemple, se trouve 
composé de fibres ayant appartenu à la moitié droite du bulbe et de 
la protubérance, et de fibres ayant primitivement appartenu à la 
moitié gaucbe du bulbe et de la protubérance. C'est là ce qu'on a 
appelé l'entre -croisement des pyramides, fait anatomique à l'aide du- 
quel les pathologistes ont pensé pouvoir expliquer les paralysies 
croisées auxquelles donnent lieu les maladies des lobes cérébraux. 
Il est au moins insuffisant pour rendre compte complètement de cet 
effet pathologique, car l'entre-croisement n'est que partiel ; il est la 
reproduction du chiasma des nerfs optiques. D'après Deiters, les py- 
ramides ne seraient pas la continuation des cordons antérieurs qui, 
eux, poursuivraient en dessous leur trajet direct. Elles constitueraient 
un nouveau faisceau surajouté à ceux de.la moelle, une sculpture en 
relief appliquée sur le bâtiment primitif. Elles seraient formées de 
fibres qui prendraient naissance dans les cellules mêmes du bulbe et 
qui se porteraient de là jusque dans le cerveau. Cette opinion est 
hypothétique. 

Les fibres du faisceau latéral sont généralement regardées comme 
se continuant avec celles du cordon latéral de la moelle. Beaucoup 
d'auteurs prétendent qu'il s'opère entre elles un entre-croisement 
complet. On admet aussi qu'elles continuent leur trajet dans la pro- 
tubérance jusque dans le corps strié, de même que celles des pyra- 
mides. Schrœder van der Kolk pense qu'elles se terminent dans le 
bulbe lui-môme et qu'elles se jettent dans des cellules qui donnent, 
d'autre part, naissance aux nerfs pneumogastrique et spinal. 

Les corps restiformes, qui passent, comme nous l'avons déjà dit, 
pour faire suite inférieurement aux cordons postérieurs et pour se 
diviser en haut en deux faisceaux dont l'un, interne, se prolongerait 
directement à travers la partie postérieure de la protubérance, et 
dont l'autre, externe, se porterait vers le cervelet, semblent, d'après 
un certain nombre de recherches plus modernes, affecter une dis- 
position tout à fait différente. Les cordons postérieurs s'arrêteraient 
à la partie inférieure du bulbe et leurs fibres se perdraient dans fes 
cellules de cette partie. Les corps restiformes résulteraient de l'ag- 
glomération de nouvelles fibres appartenant en prx)pre au bulbe et 
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parlant des cellules de cet organe. Les plus internes se porteraient 
directement en haut pour venir se terminer, soit dans les cellules 
des étages supérieurs du bulbe^ soit dans celles de la protubérance. 
Les plus externes deviendraient les pédoncules cérébelleux inférieurs. 
Suivant Luys, elles aboutiraient, non pas au cervelet, mais aux oli- 
ves. Suivant Deiters, quelques-unes viendraient contribuer à former 
les pyramides antérieures (1). 

Quand on fait une coupe transversale de l'olive, on aperçoit une 
zone jaunâtre qui décrit des zigzags et qui ressemble à une mem- 
brane plissée. Cette zone rappelle tout à fait le corps rhomboïdal du 
cervelet. Elle enveloppe un noyau de substance blanche. Elle est 
elle-même constituée par de la substance grise dans laquelle le mi- 
croscope montre des cellules très-petites, arrondies et pigmentées. 
Ces cellules ont réellement un cachet particulier, surtout chez 
rhomme adulte et chez le vieillard. Elles ne ressemblent en rien 
aux autres cellules du bulbe ni à celles des autres parties du système 
nerveux. Leurs prolongements sont mal définis; leur pigment est 
d'un jaune particulier. Elles ont une sorte d'éclat gras et elles ne se 
colorent pas sous l'influence de la fuchsine comme les autres cellu- 
les nerveuses. 

Les olives ne renferment pas seules de la substance grise. Celle-ci 
est excessivement abondante dans le bulbe et vient ainsi attester la 
haute importance de ce centre nerveux. Il y a, avant tout, la conti- 
nuation de la substance grise de la moelle qui se trouve ici considé- 
rablement augmentée et modifiée. La colonne de Jacubowitch, qui 
déjà dans la partie supérieure de la moelle montrait une tendance 
de plus en plus marquée à s'épanouir et à déborder les cornes anté- 
rieures et postérieures, arrive, au niveau de la région bulbaire, à en- 
glober celles-ci dans un vaste réseau de cellules végétatives qui sem- 
blent être en rapport avec le rôle immense que joue le bulbe dans la 
vie de nutrition. Dans ce réseau, qui a reçu le nom de formatio reticu- 
îariSj on aperçoit çà et là des cellules qui rappellent celles des cornes 
antérieures et qui semblent indiquer que cet épanouissement de la 
substance grise n'a pas exclusivement une destinée végétative. Plus 

* 
(1) D*après Sappey et Duval, les cordons antéro-intemes situés entre les 

cornes antérieures et le sillon médian antérieur s'entre- croisent sur toute la 

longueur de la moelle. Les antéro-latéraux le sont au niveau du collet du 

bulbe. Les postérieurs le sont immédiatement au-dessus des latéraux [CmnpU- 

rend, delAcad, des sciences, 17 janvier 1876). 
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OQ monte dans le bulbe, plus cette formatio reticularis s^étend en 
largeur et se rapproche de la périphérie. 

Outre cette masse grise principale, il y a un grand nombre de pe- 
tites accumulations de la môme substance qui se trouvent dissémi- 
nées et isolées dans différents points. Ce sont autant de petits cen- 
tres jouissant de leur autonomie. Ce fait suffirait pour démontrer que 
le bulbe possède des fonctions surajoutées à celles qui étaient dévo- 
lues déjà à la moelle épinière. Une de ces petites masses est connue 
sous le nom de noyau de StilUng et- est située en dedans de rdive. 
D'autres sont affectées aux différents nerfs qui prennent naissance 
dans Je bulbe et en constituent les noyaux d'origine. Chacun de ces 
noyaux représente « pour ainsi dire, le cerveau particulier du nerf 
quMl fournit et de la sphère d'action de ce nerf. G*est lui qui crée la 
force qui met en mouvement les muscles animés par ce nerf. Tout 
ce qu'il lui faut pour qu'il entre en activité, c*est qu'il y soit suscité 
par un ébranlement venu d'ailleurs. Cet ébranlement peut lui venir de 
deux sources : soit d'une impression périphérique qui reste incon- 
sciente et qui lui est apportée directement par des tubes sensitifs, et 
alors il détermine un mouvement réflexe quand môme tout le reste 
de l'encéphale a été enlevé ; soit d'un ordre de la volonté, qui lui a été 
apporté par des fibres qui relient plus ou moins directement ce cen- 
tre aux couches intellectuelles du cerveau. C'est la répétition de la 
disposition que nous avons rencontrée dans la moelle, où chaque cel- 
lule motrice est soumise à la fois à Faction stimulante d'une fibre en- 
céphalique et à celle d'une racine sensitive quelconque, réflexo-mo- 
trice ou non. Seulement, tandis que dans la moelle les cellules 
motrices du tronc et des membres sont groupées de façon à former 
une colonne continue, dans le bulbe les cellules affectées aux divers 
nerfs forment autant de noyaux distincts et séparés. 

Position relative de ces noyaux d'origine des nerfs, — Ceux des grands 
liypoglosses ont le volume d'une petite tôte d'épingle. Ils sont dans la 
partie supérieure et postérieure du bulbe, en avant de la substance 
^rise qui forme le plancheur du i^ ventricule. Ils sont tous deux très- 
rapprochés de la ligne médiane. 

Ceux des nerfs faciaux occupent une position analogue. Ils sont 
encore de chaque côté de la ligne médiane, en avant du plancher du 
4® ventricule. Mais ils ne sont séparés de cette cavité que par une 
très-mince couche de substance grise . De plus, ils sont plus rappro- 
chés de la protubérance. 
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Ceux des moteurs oculaires externes sonlBiluésdansanplanuiipeu 
iplus élevé encore que celui qu'occupent les noyaux faciaux. Mais ils 
se trouvent beaucoup pins en avant, au devant même de la substance 
grise centrale. Les cellules qu'ils renferment se font remarquer par 
leurs très- grand es proportions. 

Les noyaux des gl os so -pharyngiens sont dans le sens Tertical au 
même niveau que ceux de l'hypoglosse, car on peut les apercevoir 
sur la même coupe transversale. Ils touchent aussi au plancher du 
4' ventricule, mais ils sont rejetés beaucoup plus en dehors, tout & 
fait à la limite externe de ce plancher. 

Ceux des pneumo- gastriques sont placés immédiatement au-dee- 
BOUS des noyaux des gloeso- pharyngiens. Enfin, ceux des nerfs 
spinaux sont plongés dans les parties profondes du bulbe, en avant 
«t en dehors des noyaux des grands hypoglosses. 

A cette longue liste i! faut encore ajouter des amas de cellules ne 
donnant naissance & aucun nerf, et qui se trouvent disséminées dans 
les pyramides antérieures et dans le faisceau intermédiaire, et enfin 
la nappe grise qui tapisse le plancher du 4* ventricule. 

Les dêtailsde structure qui précédent vont setrouver représentés en 
partie dans la figure suivante qui constitue la résultante théorique de 
plusieurs plans transversaux. 




Fis- 3' {')■ 

Muni des données auatomiques qui précèdenl, nous allons main- 
tenant aborder la physiologie du bulbe. Nous procéderons comme 
nous l'avons fait pour la moelle, c'est-à-dire que nous étudierons 
d'abord les effets des excitations portées sur les diverses parties de 

(•) À,|i]rM^e aulirienre, B, oliTe. C, noyiu du grud h^pogloaie. D, >piwl. B, &-. 
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ce segment nerveux ; pois nous envisagerons le bulbe comme organe 
de transmission, servant d'intermédiaire entre les parties antérieu- 
res de l'encéphale et la moelle épinière. Enfin, nous cherche- 
rons à déterminer les fonctions qu'il accomplit en tant que centre 
d'innervation. 



Résultats de l'excitatioii directe des diverses parties da bulbe. 

Il est encore plus difficile d'étudier les effets de l'excitation sur le 
bulbe que sur la moelle épinière. Aussi allons-nous rencontrer sur 
ce terrain un véritable chaos dont, il nous sera même impossible de 
sortir dans l'état actuel de la science. . 

Pour Longet, l'irritation des pyramides antérieures ne provoque 
que 'des. mouvemenis sans le moindre signe de sensibilité. Pour 
VoLpian, elle détermine non-seulement des mouvements, mais encore 
djes manifestations inconjtestables de douleurs. D'après Ghauveau, les 
pyramides seraient complètement inertes et on n'obtiendrait de& 
mouvements ou des cris de souffrance que lorsque la cause. irritante 
atteindrait les racines des nerfs eux-mômes. Gomme dans l'expéri- 
mentation on ne peut arriver sur ces faisceaux que très-difficiiemeni 
et au prix de délabrements souvent considérables, on comprend 
parfaitement ce désaccord qui règne entre les vivisecteurs. Mais je 
crois que, dans des conditions tout à fait naturelles, les pyramides 
se conduiraient absolument comme les cordons antérieurs de la 
moelle. Les fibres qui les constituent ne sont autre chose que le pro- 
longement des fibres encéphaliques qui forment la masse des cor- 
dons antérieurs. Dans le buibe comme dans la moelle, leur mission 
est de transmettre aux cellules motrices des cornes antérieures les 
incitations de la volonté. Dans le bulbe comme dans la moelle, elles 
doivent n'obéir qu'aux ébranlements d'origine cérébrale et ne céder 
aux excitations artificielles du dehors qu'à la condition que celles-ci 
soient très-intenses. Voilà pourquoi on ne les a pas toujours trouvées 
excitables. Quant à la sensibilité, elles peuvent foi^ bien, comme les 
cordons antérieurs, en posséder une très-faible et de natu^. ré- 
currente. ' • 

En irritant les faisceaux intermédiaires, on obtient aussi dés môa- 
vçments qui tendent à prendre un caractère convulsif. Ils sont la 
continuation des cordons latéraux de la moelle. Ils sont compne eux 
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composés de fibres encéphaliques destinées à relier les cellules mo- 
trices au cerveau. Il n'est donc pas étonnant qu'ils offrent le môme 
mode de réaction. 

Quoique les corps restiformes soient beaucoup plus accessibles, 
on n*est pas encore fixé sur leur mode de réaction. Longet les a 
trouvés très-sensibles et non excitables, et il tire de là un argument 
favorable à son opinion sur le rôle des faisceaux postérieurs de la 
moelle. Brown Sequard, au contraire, déduit de ses expériences 
une proposition très-différente. Pour lui, les corps restiformes, s'ils 
sont sensibles, ne le sont qu'à un très-faible degré. Depuis, Vulpian, 
s'appuyant sur de nombreuses expériences faites sur des chiens et 
des lapins et à l'aide d'excitants variés, a prétendu qu'ils sont à la 
fois très-excitables et très-sensibles. Théoriquement, je suis porté à 
admettre leur grande excitabilité, car jeles crois formés par des fibres en 
arc reliant les dernières cellules de la moelle aux cellules du cervelet 
et qu'ils continuent ainsi au delà de la moelle le système de moyens 
de coordination qui constitue les cordons postérieurs. Gomme ces der- 
niers, leur irritation doit donner lieu à^des mouvements tumultueux 
et désordonnés . 

Suivant Vulpian, les pyramides postérieures sont très-sénsibles ; 
le .plancher du 4^ ventrieule est aussi doué d'une certaine sensibilité, 
HH^ins vive toutefois que celle des corps restiformes ; quant aux parties 
grises, partout elles se montrent inertes. Je ne peux qu'enregistrer 
ces assertions sans être autorisé à les contrôler. Cependant j'ai piqué 
le plancher du 4* ventricule à travers le crâne et le cervelet chez plu- 
sieurs animaux, dans le but de les rendre diabétiques, et je n'ai jamais 
constaté de signes de sensibilité qu'au moment oii la pointe de l'ins- 
trument traversait les téguments. 

Phénomènes et transmission dont le bulbe est le sié^e. 

Transmission des impressions sensitives, — Longet prétend qu'elles 
passent exclusivement par les corps restiformes et que cette trans- 
mission se fait d'une manière directe ; double erreur à laquelle il 
O'a pu fournir que l'appui d'une logique apparente. Pour lui, les 
fibres des corps restiformes ne sont que le prolongement des fibres 
des cordons postérieurs. Pour lui, les cordons postérieurs et les 
corps restiformes sont tous deux sensibles. Pour lui, les cotions 
postérieurs sont la seule et unique voie de transport des impressions 
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sensitives. Pour lui, par conséquent, il doit en être de môme des 
corps restifonnes qui ne sont autres que les cordons postérieurs 
considérés dans la région du bulbe. La conclusion serait peut-être 
acceptable si les bases du raisonnement n'étaient pas erronées. En 
effet, les corps restiformes ne sont même pas matériellement en 
continuité de tissu avec les cordons postérieurs. Ce ne sont pas les 
mêmes fibres qui, après avoir formé ces derniers faisceaux, vont 
constituer plus haut le dordon restiforme. L'anatomie pathologique 
vient elle-même ici à l'appui de Texamen microscopique et attester 
l'indépendance des fibres de ces deux régions, car les altérations 
qui envahissent successivement et de bas en haut la totalité des cor- 
dons p9stérîeurs, s'arrêtent toujours aux corps restiformes et ne 

■ 

vont pas au delà. En second lieu, l'expérimentation physiologique 
et les faits pathologiques ont démontré de la manière la plus pé- 
remptoire que les cordons postérieurs ne sont pas chargés de la 
conductibilité sensitive ; de sorte que, quand bien même les corps 
restiformes se continueraient avec eux, la déduction physiologique 
n'aurait plus sa raison d'être. Du reste, d'autres ont fait ce que 
Longet n'avait pas fait. Ils se sont adressés aux vivisections et à la 
pathologie pour juger directement la question. Brown Seqnarda 
réuni plusieurs observations de malades chez lesquels la sensibilité 
était restée intacte pendant toute la durée de leur vie et qui, à l'au- 
topsie, présentèrent soit une destruction complète, soit une compres- 
sion absolue des corps restiformes. Il a pu de même, chez les animaux, 
diviser complètement ces faisceaux sans altérer en rien la perception 
des impressions. Le même résultat a été obtenu par d'autres expéri- 
mentateurs. 

Gomme on peut couper aussi, sans troubler l'innervation sensi- 
tive, les pyramides antérieures ou les faisceaux intermédiaires ; 
comme le sentiment n'est même que diminué lorsque la substance 
grise centrale est entamée ou partiellement compromise par une 
maladie, il est probable que la transmission des impressions suit 
les mêmes lois dans le bulbe que dans la moellej que c'est la sub- 
stance grise centrale du bulbe qui continue à transporter les ébran- 
lements sensitifs apportés à la substance grise de la moelle par les 
racines postérieures des nerfs rachidiens; que chaque ébranlement' 
si limité qu'il soit à son origine, se répartit entre toutes les molé- 
cules de la substance grise de façon à ce que toutes les impressions 
puissent encore arriver au cerveau, pourvu qu'il reste en un point 
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quelconque une petite colonne continue de substance grise. Enfin, 
puisque les racines postérieures et, par conséquent, les impressions 
s'entrecroisent dans la moelle elle-même, la transmission sensitive 
ne peut être que croisée dans lé bulbe, puisque cet organe se trouve 
au-dessus du point où s'opère Fentrecroisement. Quelques faits de 
lésion unilatérale du bulbe sont déjà venus à l'appui de cette pré- 
somption théorique. 

Transmission des excitations motrices. — • Longet, toujours fidèle à 
son système de localisation des agents de la conductibilité, devait 
naturellement attribuer aux pyramides antérieures la transmission 
du mouvement, puisqu'elles peuvent être considérées comme le pro- 
longement des cordons antérieurs. Ici, du moins, la déduction s'ap- 
puyait sur des faits restés inébranlables. La hache de Bro\vn Sequard 
avait pu saper par la base l'édifice de Gh. Bell et d,e Longet en ce qui 
concernait le département de la sensibilité, mais elle avait dû 
s'abaisser devant la solidité et la vérité de la partie relative à la trans- 
mission du mouvement. En interrogeant la moelle par sa méthode 
expérimentale, Brown Sequard n'avait trouvé que la confirmation 
des faits avances par ces deux physiologistes, et il est aujourd'hui 
hors de doute que les cordons antéro-latéraux peuvent seuls trans- 
mettre au système musculaire les ordres de la volonté cérébrale. 
Cependant, la pathologie humaine semble, au premier abord, ne pas 
justifier la localisation delà transmission motrice dans les pyramides. 
Chez une femme âgée de 83 ans, qui n'avait présenté aucun symp- 
tôme de paralysie, on a trouvé à l'autopsie une atrophie très-mani- 
feste des deux pyramides antérieures. Trois jours avant sa mort, cette 
femme marchait parfaitement et se servait très-bien de ses membres 
thoraciques. Une atrophie tout aussi considérable des pyramides an- 
térieures fut trouvée chez une autre femme qui avait possédé jus- 
qu'au dernier moment toute l'agilité de ses membres supérieurs. Il 
est vrai qu'elle était paraplégique, mais elle était en même temps at- 
teinte d'une maladie chronique de la moelle êpinière. 

Mais remarquez. Messieurs, que les pyramides antérieures ne re- 
présentent qu'une très-faible partie de la colonne qui, dans la moelle, 
est affectée à la transmission du mouvement et que les faisceaux in- 
termédiaires peuvent être aussi regardés comme étant la continua- 
tion des cordons antéro-latéraux. Par conséquent, une lésion qui res- 
pecte ces faisceaux ne peut pas amener une paralysie complète, d'au- 
tant plus qu'il est probable qu'un même muscle a à son service plu- 
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sieurs fibres encéphaliques et qu'il peut très-bien recevoir à la fois 
des fibres passant par les pyramides et des fibres passant par les fais- 
ceaux. Je crois donc que dans le bulbe, le mouvement est, comme 
dans la moelle, parqué dans les régions antérieures ou antéro-laté- 
rales. C'est pour moi presque une certitude, parce que les faits patho- 
logiques viennent démontrer que la conductibilité motrice appar- 
tient à la région antérieure de la protubérance, c'est-à-dire à la ré- 
gion où passent les prolongements des pyramides antérieures des fais- 
ceaux intermédiaires du bulbe. 

Longet admettait non- seulement que la transmission du mouve- 
ment s'opérait par les pyramides, mais qu'elle s'y faisait d'une ma- 
nière croisée. Cette idée était trop en rapport avec les faits patholo- 
giques et anatomiques pour ne pas faire loi immédiatement dans tous 
les traités classiques. Tous les médecins savent, depuis Galien, qu'un 
épanchemept siégeant dans l'un des lobes cérébraux paralyse les 
muscles du côté opposé du corps. Lorsque les anatomistes, dans 
leurs recherches sur la structure du bulbe, eurent constaté l'entre- 
croisement qui s'opère entre les fibres des deux pyramides, on 
attribua naturellement l'effet croisé des apoplexies cérébrales à cette 
décussation qui avait en effet pour résultat de porter, vers la moitié 
droite de la moelle, les conducteurs partis du lobe cérébral gauche. 
Cette explication était trop naturelle pour ne pas s'acclimater immé- 
diatement dans la science officielle. Mais, en 1851, Philippeaux et 
Yulpian ont pratiqué des expériences qu'ils donnent comme démon- 
trant que l'entrecroisement des pyramides n'est pas la seule et unique 
cause de l'effet croisé des maladies des lobes cérébraux. Chez plu- 
sieurs animaux, ils ont fait une section longitudinale du bulbe suivant 
la ligne médiane, de manière à diviser complètement d'avant en ar- 
rière l'entrecroisement des pyramides. Deux fois seulement ils sont 
arrivés à ne pas dévier de la li^ne médiane, de façon à ne pas inté- 
resser. les pyramides elles-mêmes. Les deux chiens, chez lesquels 
l'expérience fut couronnée de sucQès, ne furent pas entièrement pa- 
ralysés. Ils se tinrent quelque temps dressés sur leurs membres. 
L'un deux put même faire quelques pas en chancelant ; et cepen- 
dant il est évident que si tous les conducteurs du mouvement s'en* 
trecroisaient dans le bulbe, une section intéressant toute la ligne 
d'entrecroisement devrait nécessairement les sacrifier tous et pro- 
duire une paralysie complète et générale. 

Ces expériences n'ont pour moi aucune valeur, par la raison qu'il 
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est impossible, au cas particulier, d'assimiler l'homme suz animaux 
mis en espérience, tu que chez les chiens les maladies d'uD lobs 
cérébral ne déterminent pas une paralysie complète du cAté opposé. 
Par conséquent, chez eux il n'y avait pas même liea de supposera 
priori l'existence d'une dËcussatioii générale des conducteurs da 
mouvement. 11 n'en est plus de même pour l'homme. CheE lui, les 
paralysies d'origine cérébrale sont franchement et complètement 
croisées. Chez lui toutes les hbres encéphaliques sans exception doi- 
vent s'entrecroiser quelque part. L'entrecroisement des pyramides 
représente un des lieux où s'opère cette décussation. Il me semble 
tout aussi certain que ce n'est pas uniquement là qu'elle s'effectue, 
puisque les fibres exterues des pyramides restent directes et puisque 




l'entrecroisement des fibres des faiËceanx intermédiaires est telle- 
ment peu apparent, qu'il n'ost pas admis par tous lesanatomistes. 11 
est & supposer que, pour devenir générale, la décussation a besoin de 
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se compléter plus haut, ou, ce qui serait mieux dit, de commencer 
plus haut. Dans l'étude de la protubérance, nous trouverons bien 
des raisons qui nous porteront à penser qu'il se fait déjà un com- 
mencement d'entrecroisement dans cet organe. J'indique dans une 
figure schématique le mode probable de la transmission du mouve- 
ment et du sentiment à travers le bulbe {fig. 32). 

Da bnble considéré comme centre d'innervation. 

Rôle du bulbe dans la respiration. — Ce qui a le plus frappé les 
physiologistes, c'est l'influence énorme que le bulbe exerce sur les 
phénomènes mécaniques de la respiration et, par suite, sur la vie elle- 
même, puisqu'un individu ne saurait vivre, même un instant très- 
court, sans respirer. On peut dire que le maintien de l'existence 
dépend de cet organe, et même d'un point très-limité de cet organe. 
Pour quiconque a suivi les phases de l'agonie, il est évident que 
dans un grand nombre de maladies c'est lui qui vient donner le si- 
gnal de cette lutte apparente qui doit aboutir à la mort. On attribue 
généralement à Flourens la découverte du rôle considérable que 
remplit le bulbe dans Tune des fonctions les plus indispensables à la 
vie. Mais le fait avait été entrevu bien antérieurement. Galien avait 
déjà constaté que la section de la moelle immédiatement au-dessous 
de la première cervicale* déterminait immédiatement la mort. S'il 
eût poussé plus loin l'analyse, il aurait reconnu qu'immédiatement 
après cette section les muscles respirateurs cessaient de fonctionner, 
et il aurait compris que cette cessation d'action ne pouvait être attri- 
buée qu'au défaut d'intervention des parties situées au-dessus du 
point sectionné. C'est ce que comprit Legallois qui, au commence- 
ment de ce siècle, fît de nombreuses expériences dans le but de sai- 
sir le mécanisme de la mort dans ces circonstances (1). Il vit ainsi 
qu'on peut enlever par tranches successives le cerveau, le cervelet et 
une partie du bulbe sans troubler le mécanisme de la respiration'; mais 
que celle-ci cessait brusquement lorsqu'on arrivait à comprendre 
dans les tranches l'origine des pneumo-gastriques. A la suite de ces 
recherches, il a écrit une phrase à laquelle on n'a pas prêté Patten- 
tion qu'elle méritait : « La respiration dépend d'un endroit assez cir- 
conscrit de la moelle allongée, lequel est situé à une petite distance 
du trou occipital et vers l'origine des pneumo. » 

(1) Legallois, Œuvres. Paris, 1824. 
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Tel était Tétat de la question lorsque Flourens s'en occupa, état 
qui était resté, pour ainsi dire, latent jusque-là. Dans un premier 
travail, il donna des indications déjà plus précises que celles de Le- 
gallois. Il plaça ce qu'il a appelé le point central du système nerveux 
ou premier moteur du mécanisme respiratoire, dans une zone limitée 
par deux lignes fictives dont l'une passerait immédiatement au-des- 
sus de Torigine des pneumo-gastriques et dont l'autre passerait à trois 
lignes au-dessous de cette origine (1). 

Longet vint le circonscrire davantage, tout en le maintenant dans 
la môme zone. Il le localisa dans le faisceau intermédiaire, juste au 
point d'implantation des pneumo, sans extension ni au-dessus ni au- 
dessous. 

En 1847, Flourens reprenant ses expériences à ce sujet, est arrivé 
à réduire la portion de zone à un véritable point mathématique qui 
est situé dans les profondeurs du bulbe, au niveau de la pointe du 
V de substance grise inscrit dans l'angle du V de substance blanche 
formé par les pyramides postérieures {fig, 28 E). Cette localisation si 
rigoureuse est pleinement justifiée par une expérience qui a été ré- 
pétée depuis par un grand nombre d'expérimentateurs. Toutes les 
fois qu'on enfonce là ou la pointe d'un scalpel ou un emporte-pièce, 
les mouvements respiratoires du tronc et de la face cessent aussitôt 
et l'animal meurt comme s'il était frappé par la foudre. Si, au lieu 
d'une piqûre portant sur ce point môme, on fait une section complète 
passant immédiatement au-dessous, les mouvements respiratoires 
du thorax sont aboKs, mais ceux de la face qui sont en rapport avec 
la respiration persistent pendant un temps encore assez long; c'est- 
à-dire que la dilatation des narines, qui d'habitude s'opère à chaque 
inspiration pour augmenter le diamètre de la colonne d'air inspiré, 
continue à s'exécuter d'une manière rhythmique, quoiqu'il n'y ait 
plus d'inspiration et quoiqu'il n'y ait plus d'introduction d'air dans 
les poumons. Si la section est faite immédiatement au-dessus, ce 
sont au contraire les mouvements respiratoires du tronc qui persis- 
tent et ceux de la face qui sont abolis. Toutes les fois que des mus- 
cles affectés à un titre quelconque au mécanisme de la respiration 
restent en communication avec ce point, ils continuent leur service 
automatique, môme isolément. Ils le continuent même à la face lors- 
que la tête a été complètement séparée du tronc par une section pas- 

(1 ) Flourens, Recherches sur les fo7ictions et les propriétés du système nerveux 
dans les animaux vertébrés, 2* édition. . .. 
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sant au-dessous de la place indiquée. Le fait est surtout très-appa- 
rent quand on pratique Texpérience sur le cheval dont les narines 
exécutent des mouvements bien plus étendus que chez les autres 
animaux. La respiration relève donc bien exclusivement de ce point 
qui peut être regardé comme le foyer, le centre nerveux de cette 
fonction. Toutefois, comme la destruction de ce centre entraîne non- 
seulement la cessation de la respiration, mais aussi celle de toutes 
les autres manifestations nerveuses et même de la vie entière, Flou- 
rens lui a appliqué la désignation de premier moteur du système ner- 
veux, et celle plus pittoresque de nœud vUcU, Cette dernière expres- 
sion est, à mon sens, malheureuse, car elle laisse dans beaucoup 
d'esprits Tidée vague de la destruction d'un principe vital qui siége- 
rait en ce point. Au fond, il y a là non pas le siège de la vie consi- 
dérée comme principe, mais le siège du centre nerveux qui présida à 
la fonction respiratoire. 

Pourquoi la destruction du nœud vital enraye-t-eile tout d-un coup 
les phénomènes respiratoires? Beaucoup d'étudiants, je m'en suis 
aperçu plusieurs fois, ont une certaine tendance à penser que ce 
point crée un influx particulier qui serait distinct de la force mo- 
trice et de la force nerveuse sensitive et qui aurait pour mission spé- 
ciale de présider aux phénomènes physico-chimiques de la respira- 
tion, influx qui serait apporté aux poumons par les pneumo- 
gastriques. Mais, non-seulement les mots influx et force. nerveuse 
n'ont plus leur raison d'être en présence des nouvelles données de 
la science; non-seulement les phénomènes physiôo- chimiques de la 
respiration relèvent exclusivement des lois qui régissent la chimie, 
la physique et la vie cellulaire, mais en outre on peut condamucr 
cette interprétation, peut-être séduisante, par une expérience très- 
simple. Évidemment, s*il en était ainsi, la section des pneumo-gas- 
triques devrait, avoir le même résultat que la destruction du nœud 
vital, puisqu'alors ces nerfs ne pourraient plus apporter aux pcmmons 
l'influx spécial créé par ce centre. Il n'en est rien. La respiration 
n'est que gênée pour des raisons que nous indiquerons plus tard : 
mais tous les actes de cette fonction cherchent à: s'effectuer avec plus 
d'énergie que jamais pour lutter contre l'obstacle indirect apporté 
par cette section. 

Ce que supprime en réalité la destruction du nœud vital, c'est la 
série des actes musculaires qui ont pour but d'entretenir la circula- 
tion de Tair dans les voies respiratoires ; et si les phénôniènes phy- 
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sico- chimiques cessent aussi, c'est que la réalisatioû de cette circu- 
lation leur est indispensable. Si donc le nœud vital crée une force 
quelconque, ce ne peut être qu'une force motrice et celle-ci doit se 
répandre à la périphérie, non pas seulement par les pneumo-gastri- 
ques qui n'animent que les fibres végétatives des voies respiratoires, 
mais par tous les nerfs rachidiens et crâniens qui se distribuent aux 
muscles inspirateurs et expirateurs. Mais je vous ai déjà indiqué, à 
propos de la moelle, que je n*admets pas l'existence de cette chau- 
dière unique pour laquelle les autres parties du système nerveux ne 
seraient plus que des conduits servant à répandre et à distribuer la 
vapeur engendrée par elle. Le principe de la segmentation du sys- 
tème nerveux que nous avons posé dans l'étude du pouvoir réflexe 
de la moelle s'y oppose. Chaque segment du corps relève, pour tous 
les phénomènes qu'il accomplit, d'une zone de l'axe nerveux qui lui 
appartient en propre. G*est dans cette zone déterminée que les mus- 
cles de ce segment trouvent le stimulant direct de leur contraction. 
Par conséquent, l'ensemble de la machine centrale de la respiration 
se trouve échelonné le long des régions dorsale et cervicale de la 
moelle et du bulbe. Elle se prolonge môme dans cet organe bien au 
delà du nœud vital, puisque le noyau du facial est sur la limite de 
la protubérance. Le centre respiratoire n'est donc qu'un de ces nom- 
breux rouages engrenés les uns dans les autres; seulement, il les do- 
mine tous, quoiqu'il ne soit pas le premier comme niveau. C'est lui 
qui commande et dirige l'action commune. Sans lui, les autres res- 
tent inertes, et tout cela probablement parce que la respiration est 
un phénomène réflexe et que c'est lui qui reçoit le stimulant sensitif 
indispensable à toute action réflexe, vu que le nerf le mieux placé 
pour apporter ce stimulant est le pneumo-gastrique. Il est vrai que 
tout à l'heure nous avons vu que la machine continue à fonctionner 
quand' les pneumo-gastriques sont coupés. Mais il est d'autres impres- 
sions qui peuvent, moins directement, réveiller cette action. Peut- 
être même le rouage peut-il continuer son fonctionnement rhythmi- 
que soit sous l'influence d'une habitude acquise, soit grâce à 
l'irritation résultant des troubles qui surviennent du côté de la vas- 
cularisation et de la nutrition du bulbe dans ces circonstances. Dans 
tous les cas, il est bien certain qu'en l'état physiologique, c'est l'im- 
pression partie de la muqueuse pulmonaire qui vient tout au moins 
aider la spontanéité du nœud vital. Il n'est donc pas étonnant que la 
nature ait placé ce rouage principal et initial au point d'abouchement 
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des pneamo-gastriques. Du reste, en dehors de cette dernière ques- 
tion de détail^ nous entrons tout à fait dans la manière de voir de 
ceux qui ont découvert le nœud vital. Flourens, ni même Legallois, 
n'ont jamais eu Tidée de placer là un centre créant toute la force mo- 
trice de la respiration. Ils n'ont jamais vu là que le siège du phéno- 
mène initial. La désignation de premier moteur de la respiration don- 
née par flourens l'indique bien (i). 

Dans ces dernières années, plusieurs physiologistes ont cherché à 
amoindrir la découverte de Flourens et môme à nier complètement 
l'existence du nœud vital. Suivant Brown Sequard, la mort pourrait 
être attribuée dans certains cas à l'entrée de l'air dans les veines, 
dans d'autres à la production d'un emphysème pulmonaire considé- 
rable, dans d'autres à une sécrétion bronchique exagérée. On ne 
peut pas nier la possibilité de tous ces accidents, mais ils ne peuvent 
qu'être exceptionnels et ils sont incapables d'expliquer la constance 
du résultat. Le même auteur a aussi prétendu que la mort était sou- 
vent due à une syncope provoquée par la douleur de l'opération. Il 
est bien certain qu'une douleur vive peut tuer en paralysant le 
cœur par action réflexe. Le fait se présente dans un grand nombre 
de vivisections. Mais, comme le fait observer très-judicieusement 
Vulpian, la syncope devrait aussi bien se rencontrer lorsque la pointe 
de l'instrument tombe par mégarde à quelques millimètres au-dessos 
ou au-dessous du nœud vital, et cependant dans ces expériences man- 
quées jamais on ne voit ni la circulation ni la respiration s'arrêter 
brusquement. D'autre part, s'il en était ainsi, il est bien évident que 
l'emploi de la respiration artificielle devrait permettre à l'animal de 
revenir à la vie une toi s l'influence fâcheuse de la douleur passée, car 
par cette opération on entretient artifici^llement les mouvements du 
cœur, la circulation persiste et, par conséquent, au bout d'un certain 
temps, on devrait voir reparaître la respiration spontanée. Les choses 
ne se passent point ainsi. C'est en vain qu'on pratique et qu'on pro- 
longe la respiration artificielle. Les mouvements restent possibles^ 
pendant tout le temps que dure l'insufflation, mais tout s'arrête sitôt 
qu'on cesse l'introduction artificielle de l'air. 

(t) Tandis que Traube, Thiry, Rosenthal, Pfltiger admettent que les mou- 
vements respiratoires sont toujours d'origine réflexe et provoqués par Fim- 
pression du vague, soit par Toxygène, soit par l'acide carbonique, Pr»tilli 
prétend que le centre respiratoire agit par lui-même d'une manière automa- 
tique, parce que l'intensité des mouvements n'est pas en raison de la quan- 
tité de ces gaz {Rivista Clinica di Boloyna, déc. 1874). 
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Brown Soquard a trouvé dans les batraciens un argument qui, tout 
d*abord, a paru victorieux. On a beau piquer ces animaux au point 
indiqué, on n'arrête en rien k respiration. Ils peuvent môme sur^ 
vivre assez longtemps à l'ablation complète de la moelle allongée. 
On n'a pas manqué de plaisanter sur cette apparente contradiction 
dans les mots, et de dire : « Le nœud vital n*est pas indispensable à 
la vie. » Mais des recherches ultérieures ont donné Texplication de 
rénigme. Chez les batraciens, le nœud vital n'est pas situé à la môme 
place que chez les mammifères. Il se trouve au niveau du bord pos- 
térieur du cervelet. Aussitôt qu'on pique ce point, on voit leurs 
mouvements respiratoires s'arrêter. Leur appareil hyoïdien reste 
immobile. 11 est vrai qu'ils ne meurent pas, mais cela tient à la puis- 
sance de leur respiration cutanée. On sait que celle-ci leur est plus 
indispensable quo la respiration pulmonaire, car on peut leur enlever 
les poumons sans les tuer. Aussi, peut-on assurer aujourd'hui que le 
bulbe préside réellement à- la fonction Respiration (1). Une consé- 
quence toute naturelle de ce rôle, c'est que cet organe préside aussi 
-aux divers actes mécaniques qui sont le résultat de modifications 
apportées momentanément dans les phénomènes de l'inspiration et 
•de l'expiration. Tels sont Téternument, la toux, le bâillement, le rire, 
le sanglot et l'effort. 

Râle du bulbe dans la fonction dite glycocgénique, — Cl. Bernard 
place aussi dans lé bulbe le centre de la fonction qu'il a appelée 
ylycogénique. A la suite de nombreuses expériences devenues célè- 
bres il est arrivé à doter les animaux d'une nouvelle fonction en 
vertu de laquelle ceux-ci pourraient transformer les aliments albu- 
minoïdes en une matière susceptible de devenir elle-même du sucre 
servant aux combustions de l'économie (2). La théorie glycogénique 
prise dans son complet développement, elle peut se formuler ainsi 
qu'il suit : 

II faut à l'économie animale, pour le juste équilibre de sa nutri-^ 
lion, un mélange d'aliments azotés, gras et amylacés. Les propor- 

(1) Brokitansky, après avoir sectionné le bulbe au niveau de la limite in- 
fériei^'e du quatrième ventricule, a reproduit des mouvements dUnspira- 
tion, en injectant de la strychnine. Il en conclut que le centre respiratoire 
s'étend aussi dans la moel^e. Mais, en réalité, il n*a fait qu* exciter directe- 
ment les noyaux médullaires des nerfs respirateurs qui ont alors fonctionné 
sans l'impulsion du premier moteur (Stricker's Jahrbûcher^ 1874, p. 30). 

(2) Bernard, Nouvelle fonction du foie y considéré comme organe produc' 
leur de matières sucrées chez l'homme et chez les animaux. Paris, 1863. 
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lions convenables de ces trois ordres de substances doivent varier 
suivant les diverses circonstances de la vie. Les éventualités qui 
s'imposent à ralimentaiion des animaux font que ces proportions 
relatives ne sont pas toujours en rapport avec les besoins da moment. 
Uanimal ne représente pas un simple consommateur dans Téconomie 
de la nature, et il possède une certaine puissance de transforma- 
tion en vertu de laquelle il peut remédier, jusqu'à un certain point, 
aux irrégularités de ralimentation . Il peut, en particulier, faire avec 
les matières albuminoïdes, une substance remplissant le rôle phy- 
siologique des hydro-carbonés et à laquelle Cl. Bernard a donné le 
nom de matière gfycocgéne. C'est le foie qui représente le laboratoire 
oh s'opère cette transformation. En vertu de sa puissance organique 
spéciale, cet organe crée, avec une partie des albuminoîdes charriés 
par la veine porte, la matière glycogène. Cette dernière, une fois 
formée, se transforme chimiquement et fatalement en sucre aussi 
bien sur le cadavre que sur l'être vivant. 

La fonction glycogénique du foie obéit, comme toutes les fonctions, 
à rinfluence supérieure du système nerveux. Car on peut, en piquant 
un point déterminé du bulbe, lui donner une telle activité que la 
quantité de sucre provenant de la fermentation de la matière glyco* 
gène produite ne peut plus être brûlée par Toxygène du sang, et que 
cet excès de sucre, devenant un corps étranger, est ultérieurement 
éliminé en nature par les urines. Il se produit ainsi, sous Tinfluence 
de cette piqûre, un véritable diabète artificiel. Le point qu'il fiiut 
toucher pour obtenir ce résultat est situé sur le plancher dû 4« ven- 
tricule, au milieu de l'espace compris entre l'origine des pneumo- 
gastriques et celle des nerfs auditifs (fig. 28 M). Cl. Bernard a ima- 
giné plusieurs instruments pour exécuter cette opération (1). Le plus 
simple est formé d'une tige d'acier très-fine dont Textrémité est taillée 
en biseau. On peut choisir entre trois procédés. Le premier consiste à 
ouvrir la membrane occipito-atloïdienne et à faire pénétrer la pointe 
de l'instrument par Torifice inférieur du 4^» ventricule. Malheureu- 
sement, il faut préalablement diviser tous les muscles de la nuque. 
Il en résulte des délabrements auxquels Tanimal ne survit pas long- 
temps. Le second consiste à introduire l'instrument par la partie an- 
térieure de la moelle entre l'occipital et l'atlas. Il suffit alors de le diri- 



(I) Voy. Cl. Bernard, Leçons de physiologie expérinienieUe expliquée à la 
r>îërfecme. Paris, 1854-1865-. 
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ger un peu en haut et en avant pour arriver sur le point voulu. On 
est beaucoup plus sûr de tomber juste; mais le modtÀ& faciendi n*en 
exige pas moins une grande habileté. Le troisième est de beaucoup le 
plus simple. 11 consiste à arriver sur le plancher en traversant du 
môme coup roccipital et le cervelet à Taide d'un petit trocart. 11 est 
bon d'examiner avant, sur le cadavre d'un animal de même taille et 
de même espèce, la direction et Tinclinaison qu'il faut donner à Tins- 
trament. Malgré la quantité de tissu nerveux traversée, on produit 
encore moins de troubles que dans les deux premiers cas. L*opéré est 
seulement un instant très- affaissé. 

11 n'est pas d'adlleurs indispensable de toucher exactement le point 
indiqué pour provoquer le diabète. On trouve encore parfois du 
sucre dans' les urines quand l'instrument a porté ailleurs. Mais le 
résultat n'est constaiU et ne se montre à son maximum que lorsqu'on 
iigit mathématiquement sur lui. C'est pourquoi Cl. Bernard a pensé 
qu'il devait être regardé comme le centre nerveux affecté à la fonc- 
tion glyoogénique .du foie, puisqu'on semblait exalter son influence 
en le piquant, c'est-à-dire en le blessant seulement de façon à Tirriter 
et à augmenter son activité, et puisqu'il. avait constaté dans d!autres 
expériences que l'ablation complète de cette partie, à l'aide d'un 
emporte*pièce, supprimait la fonctiion.au point que le foienefour- 
mssait plus de matière glycogène. Un instant, il s'était montré porté 
à admettre l'existence d'un influx. glycogénique créé par ce centre. 
Depuis, il ne lui a plus accordé euq l'influence indirectjd que le sys- 
tème nerveux peut exercer sur toutes les sécrétions par l'intermé- 
diaire des nerfs vaso-moteurs. 

Dans tous les cas, cette influence centrale, le foyer glycogénique 
ne pouvait évidemment l'exercer sur le foie que par l'intermédiaire 
des nerfs. De là un autre ordre d'expériences qui sont venues com- 
pléter la théorie. Si on coupe le pneumo-gastrique au cou, la pro- 
duction de la matière glycogène cesse complètement. Si la section 
est faite au-dessous du poumon, la fonction continue avec son activité 
ordinaire. Pour que le foie fonctionne, il faut donc, non pas que le 
pneumo-gastrique le mette en rapport avec le bulbe, mais bien que 
ce nerf maintienne la communication du centre nerveux avec le 
poumon. Par conséquent, on doit conclure que ce n'est pa» le 
pneumo-gastrique qui est chargé d'apporter l'influence du bulbe au 
foie, lequel, par exclusion, ne peut évidemment la recevoir que du 
grand sympathique; niais que le nerf vague n'en intervient pas 



272 DU BULBE CONSIDÉRÉ COMME CENTRE D'INNERVATION. 

moins d'une manière indispensable dans la glycogénie, très-proba 
blement à titre de nerf sensitif. Il est à supposer qu'il apporte une 
impression développée à la surface de la muqueuse pulmonaire par 
le contact de l'air, et que cette impression est destinée à solliciter 
par action réflexe l'activité sécrétoire du centre nerveux, de sorte 
que, par une admirable harmonie, le comburant appellerait le com- 
bustible. 

Telle est, Messieurs, présentée d'une manière succincte, la théorie 
dite glycogénique. Je ne pouvais ici vous donner tous les détails 
qu'elle comporte, je me réserve de le faire dans l'étude des sécré- 
tions. A une certaine époque, elle a été considérée comme un des 
plus grands titres de gloire de l'illustre physiologiste du Collège de 
France. Elle a depuis été fortement ébranlée, particulièrement par 
Sanson, Rouget et Longet. Mais il n*en est pas moins acquis que la 
piqûre du bulbe, faite dans les conditions indiquées, donne nais- 
sance au diabète. Quelle que soit la manière d'interpréter ce résultat, 
il n'en reste pas moins un des faits les mieux établis de la physiolo- 
gie expérimentale^ qui devait évidemment prendre place dans la 
physiologie normale du bulbe, et Je devais naturellement le faire 
accompagner de Texposé de la seule interprétation qui le rattache à 
une fonction normale et spéciale. Quant à l'opinion de Sanson et 
Longet, elle trouvera mieux sa place dans la longue discussion que 
nous établirons plus tard à propos de la pathogénie du diabète. 



DIX-NEUVIÈME LEÇON 



Da bulbe considéré comme centre d'innerYatton. 



Messieurs , 

Nous avons vu dans la leçon précédente que la piqûre du plancher 
du 4^ ventricule, au niveau du bec du calamus, déterminait la mort 
•en suspendant brusquement les phénomènes mécaniques de la respi- 
ration, ce qui nous a conduits, à conclure que le bulbe préside à cette 
fonction ; que, pratiquée au milieu de Tespace qui sépare les nerfs 
pneumogastrique et acoustique, la même piqûre donnait lieu à un 
véritable diabète, ce qui a conduit Gl. Bernard à placer encore dans 
cet organe le centre nerveux de la fonction glycogénique attribuée 
par lui au foie. Si on porte l'instrument sur d'autres points encore, 
on provoque des troubles qui prouvent que le bulbe doit «xevcer ime 
certaine influence sur les sécrétions urinaice et salivaire. 

Edie du bulbe dam les sécrétions'urinaire et saHvaire. — Si on 
pique le plancher immédiatement au-dessous du nerf auditif, l'urine 
^est sécrétée en grande abondance, mais elle ne renferme pas de 
sucre. On produit ce que tes pathologistei appellent la polyurie. Si 
ia piqûre porte entre le point diabétique et le ppint polyurique, on 
trouve souvent dans l'urine, avec une très-faible quantité de sucrè^ 
une assez forte proportion d'albumine. On fait ainsi éprouver à la 
sécrétion urinaire la modification qui est connue sous le nom d*alba* 
minurie. Ces faits démontrent que le bulbe préside, tout au moins 
pour une certaine part, aux conditions dé ta circulation rénale et, 
par suite, à celles de la sécrétion elle-même. Dans tous les cas, cette 
association du diabète et de l'albuminurie constitue un fait qui mérite 
d'être noté, car, chez l'homme'atteint de diabète spontahé, on observe 
«ouvent ce mélange des deux produits d'excrétion morbide, ou -k 
-substitution de l'un à l'autre. 

Quand la piqûre est faite aux environs du noyau du facial, à là 
partie tout à fait supérieure du bulbe et à la limite inférieure de' fat 
PoiNCARÉ. Syst. nerv, 2* édit. I. ■— 18 
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protubérance, on provoque une salivation abondante. Le résultat est 
beaucoup plus marqué si on engage la pointe de Tinstniment au- 
dessous du pont de Yarole lui-même. Ordinairement, Thypersécré- 
lion a lieu du côté lésé. U y a une différence énorme entre les quan- 
tités de salive produites de chaque côté, même lorsqu'on a provoqué 
la sécrétion du côté opposé au moyen des excitants ordinaires. 
Uexpulsion de Ja salive est non-seulement abondante, mais continue. 
Elle reste intermittente dans les glandes congénères, même après la 
stimulation artificielle. Il est difficile de décider d'une manière cer- 
taine si cette influence doit être attribuée au bulbe ou à la protubé- 
rance, car la piqûre semble agir davantage sur la sphère d'origine du 
trijumeau, et Texcitation sécrétoire pourrait être comparée à celle 
qu'on voit survenir dans les névralgies de la 5^ paire où la douleur 
s'accompagne très-souvent d'une salivation abondante. Mais, d'un 
autre côté« Gl. Bernard a démontré que Tirritation de la corde du 
tympan donne lieu à une élimination exubérante de salive, et cette 
corde, qui vient s'associer au nerflingual, se trouve être une émana- 
tion du facial dont le noyau appartient au bulbe. Dans tous les cas, 
il y a peut-être là plus qu'une influence vaso-motrice telle que la 
comprend Gl.. Bernard. Peut-être y a-t-il ce genre d'action stima- 
laate que Ludwig attribue aux nerfs qa'il a appelés sécréteurs^ 

Mie du bvdbe dans la, circulation, — L'iniiervajLion du cœur est 
alimentée par des filets. nerveux qui proviennent de deux sources. 
Ijfes uns sont fournis par le grand sympathique et vont puiser, ainsi 
que nous l'avons déjà, indiqué antérieurement, leur force initiale 
dans la moelle épinière. Les autres sont des, émanations du pneumo- 
gastrique et ont, par conséquent, leur noyau d'origine dans le bulbe. 
Il est donc évident, même à priori, que ce segment du aystème uqt- 
nenx exerce* une influence sur la circulation cardiaque. Mais les 
vivisections ont;,conduit à donner à cette influence un caractère tout 
à fût.sioguiier et inattendu. £n 1845» les frères. Weber ont signalé, 
dans une réunioixde savants à Naples, l'effet bizarre que l'oii obtient 
en appliquant rélectrlcité sur le bulbe. On voit aussitôt les batte- 
XHQAts du cœur se ralentir ou, «'arrêter, suivant l'intensité du courant 
lemplqyéi Ce résultat est tellement constant qu'il a été affirmé depuis 
fi^ar tous i0s iObseryateurs. Budge conteste même aux frères Wéber 
la priorité de la découverte, et il prétend, avoir observé le fait eo 
i841.. Gomme l'excitation de la moelle et du sympathique produit. un 
i^et inverse, .ç!est-à-çlire j'accélératioa des battements du cœur, on 



aOLE DU BULBE DANS Lk CIRCULATION. 275 

a été entraîné aussi à supposer Texistence d*un véritable antagonisme 
entre ces deux centres nerveux. On a pensé que le centre médullaire 
tendait à communiquer aux battements du cœur un rbythme trop 
accéléré, et que le centre bulbaire avait pour mission de tempérer 
cet excès d'activité et de maintenir ainsi les contractions cardiaques 
dans des proportions convenables. Je Tavoue, j'ai toujours éprouvé 
une certaine répugnance à accepter une pareille interprétation. Il 
me semblait que la nature, pour obtenir ces proportions, n'avait be- 
soin que de créer un seul centre bien équilibré. J'ai été même long- 
temps convaincu que les physiologistes avaient été victimes d'une il- 
lusion dans leurs expériences et qu'ils avaient pris pour un arrêt le 
résultat d'une contraction trop violente et devenue tétanique. Le cœur, 
en effet, en sa qualité de muscle creux, ne fonctionne que par des 
alternatives de resserrement et de dilatation, de contraction et de re- 
lâchement. Dans l'état de contraction continue, il reste forcément 
immobile et on peut prendre pour un repos une activité non inter- 
rompue» Mais il n'en est rien. Le muscle cardiaque, au moment qu'il 
s'arrête sous l'influence de la galvanisation du bulbe, est bien mou et 
relâché. C'est biçn l'inertie musculaire que Ton produit. Mais est-ce 
bien une raison suffisante pour admettre le rôle négatif qu'on attribue 
au bulbe? Je ne le crois pas. Je suis porté à penser que dans ces cir- 
constances l'électricité paralyse le bulbe par le fait même de l'inten- 
sité de l'action. Elle agit par saisissement comme une émotion morale 
qui paralyse aussi les facultés intellectuelles. Peut-être même l'élec- 
tricité n'agit-elle ici sur les cellules motrices que par l'intermédiaire 
des cellules sensitives. Peut-être produit-elle directement, unique- 
ment une impression de douleur qui paralyse, par action réflexe l'en- 
semble des rouages moteurs du cœur. Le même arrêt s'observe, en 
effet, ainsi que l'a établi Ci. Bernard, quand on excite dès racines 
po Uérieures des nerfs rachidiens. Dans l'espèce humaine, on voit à 
chaque instant une syncope survenir sous l'influence d'une douleur 
vive provoquée sur n'importe quel nerf sensitif, n'importe sur quel 
point du corps. Il en est de même à la suite d'une émotion morale 
un peu vive. Les cellules intellectuelles, comme les cellules sen- 
sitivesi peuvent réagir sur les cellules motrices affectées au cœur, 
soit en les excitant, soit en les paralysant. Je crois que, dans 
l'état normal, le bulbe vient apporter avec la moelle sa quote-part 
dans l'innervation active du cœur, et de plus que c'est plus spécia- 
lement par son intermédiaire que ce moteur central de tac circatMicRif 
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devient en même temps un moyen d'expression de nos sentiinents 

La généralité des physiologistes se montre portée à attribuer ea^^ 
core au bulbe une influence presque exclusive sur les circulations 
cales par F intermédiaire des nerfs vaso-moteurs. Le sympathique^ 
moelle ne renfermeraient que les conducteurs de Tin nervation vasw 
motrice. Le foyer, le centre du département de cette innervation, , 
trouverait, sinon en totalité, du moins en grande partie dans Le bul 
C'est lui qui présiderait à toutes les modifications mécaniques o^^i 
surviennent dans la vascularisation des organes. C'est pour cette X'ai.î. 
son qu'il serait le point d'aboutissement du nerf de Cyon qui, ^j, 
réglant la circulation abdominale, peut provoquer des modificatiozis 
qui retentissent après dans tout le système vasculaire. C*est sdasi 
que le bulbe se trouverait tenir sous sa coupe, par l'intermédiaire des 
vaso-moteurs, tous les actes d'assimilation, de désassin^ilation et die 
sécrétion; qu'il serait ainsi le grand régulateur de la vie végétative. 
Mais, ainsi que je l'ai déjà indiqué antérieurement, je ne crois pa.s 
que ce soit à titre de foyer unique. De môme que pour la respiratiotii 
l'innervation vaso-motrice des diverses zones du corps relève de 
zones correspondantes qui se trouvent échelonnées dans tout l'axe, 1^ 
moelle, le bulbe, la protubérance; elle est l'œuvre de toute la colontie 
de Jacubovitch, y compris ses prolongements supérieurs. Mais taii^ 
ce système est sous la haute direction d'un segment principal, 1^ 
bulbe qui, déjà chargé de l'initiative dans les phénomènes de la.res- 
pi ration et jde la circulation cardiaques, qui recevant, par les filets 
sensitifs du pneumogastrique, du glosso-pharyngien, toutes les in- 
dications que peuvent fournir les sensations internes annexées aux 
diverses fonctions de nutrition, était mieux que tout autre segment 
dans la situation de donner un caractère d'unité à l'oeuvre de la vie 
végétative. C'est pour cela que chez lui la colonne de Jacubovitcb 
avait besoin de prendre un plus grand développement. De là cet épa- 
nouissement que nous avons appelé formatio reticularis (1). 

Rôle du bulbe dans la déglutition. — Au point de vue de l'inner- 
vation périphérique, les déglutitions pharyngienne et œsophagienne 
sont sous la dépendance de deux nerfs qui puisent leurs sources 
motrices dans le bulbe, le glosso-pharyngien et le pneumogastrique* 
Ce sont eux qui président à Télévation et à l'invagination du plu* 



(!) Nussbaum conclut de ses recherches que la partie supérieure du centre ■ Jq 



vaso-moteur se trouve dans le bulbe, mais que la partie inférieure se troinrs 
dans la moelle (Pfluger s Archiv Bd. X, Heft 6 et 7, p. S74).. 
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rynx, ainsi qu'aux mouvements péristaliiques de l'œsophage. Uti seul 
acte qui se produit au début du 2® temp$:, le mouvement spasmo- 
dique des inilo-hyoïdiens relève du nerf masticateur^ émanation de 
la protubérance. Dans la déglutition buccale, ce sont encore deux 
nerfs du bulbe qui entrent en scène, le grand hypoglosse et le facial. 
C'est le premier qui applique la langue à la voûte palatine pour faire 
fair le bol alimentaire par déplacement. C'est le facial qui tend le 
voile du palais et lui permet d^offrir un plan résistant à la pression 
linguale. Rien que ces données anatomiques doivent faire admettre 
à ptiori que le bulbe joue un rôle des plus importants, sinon capital, 
dans la déglutition. L'expérimentation physiologique vient changer 
cette probabilité en certitude. En effet, quand, sur un jeune animal, 
on enlève toutes les parties situées en avant du bulbe, cerveau,' cer- 
velet et protubérance, on constate que la déglutition peut encore 
8 exécuter par action réflexe, pourvu qu'on introduise l'aliment jusque 
<J^Tis le fond de la cavité buccale. Mais si on vient à léser profondé- 
ii^ent le bulbe, la déglutition devient impossible. Les mouvements 
nécessaires s'exécutent avec un ensemble si remarquable, avec une 
s^ ^ande précision et avec un enchaînement tellement mathéma- 
tiq^e, qu'on reste convaincu que les noyaux des nerfs mis en jeu doi- 
^®ïxt être reliés entre eux par des commissures qui sont comme les 
^ï*des de transmission de ces rouages qui doivent s'entraîner mu- 
^û-ellement, suivant un ordre préétabli, de sorte que le bulbe renfer- 
niej-ait ainsi une véritable machine nerveuse de la déglutition. Des 
^^ Orographes aux yeux complaisants ont môme vu tous les détails de 
cette machine, ainsi que ses moyens de communication avec le tri - 
juxxieau qui, comme nerf sensitif, vient fournir la série d'impressions 
nécessaires aux divers mouvements réflexes de l'acte. 

^^téle du bulbe dans la phonation, — Il y a dans l'exercice de la pa- 

^^^ deux actes bien distincts : 1® la production de son vocal qui naît 

^^^s le larynx et qui est l'œuvre des cordes vocales avec le concours 

de^ agents mécaniques de l'expiration ; 2" l'articulation de ce son 

''^^^al par les diverses parties qui surmontent le larynx, articulation 

^i modifie le son initial et qui lui communique les divers caractères 

^^^il peut prendre dans le langage. Ces deux actes, particulièrement 

^e premier, trouvent leur centre nerveux dans le bulbe. 

^ur un jeune animal auquel on a enlevé préalablement le cerveau 
®t la protubérance, on provoque un cri très-manifeste chaque fois 
^u'on le pince. On peut aussi, pour la même démonstration, se con- 
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devient en même temps un moyen d'expression de nos sentiments. 

La généralité des physiologistes se montre portée à attribaer en- 
core au bulbe une influence presque exclusive sur les circulations lo- 
cales par Tintermédiaire des nerfs vaso-moteurs. Le sympathique, la 
moelle ne renfermeraient que les conducteurs de l'innervation vaso- 
motrice. Le foyer, le centre du département de cette innervation, se 
trouverait, sinon en totalité, du moins en grande partie dans le bulbe. 
C'est lui qui présiderait à toutes les modifications mécaniques qui 
surviennent dans la vascularisation des organes. C^est pour cette rai- 
son qu'il serait le point d'aboutissement du nerf de Gyon qui, en 
réglant la circulation abdominale, peut provoquer des modifications 
qui retentissent après dans tout le système vasculaire. C'est ainsi 
que le bulbe se trouverait tenir sous sa coupe, par l'intermédiaire des 
vaso-moteurs, tous les actes d'assimilation, de désassiniilation et de 
sécrétion ; qu'il serait ainsi le grand régulateur de la vie végétative. 
Mais, ainsi que je l'ai déjà indiqué antérieurement, je ne crois pas 
que ce soit à titre de foyer unique. De même que pour la respiration, 
l'innervation vaso-motrice des diverses zones du corps relève de 
zones correspondantes qui se trouvent échelonnées dans tout l'axe, la 
moelle, le bulbe, la protubérance; elle est l'œuvre de toute la colonne 
de Jacubovitch, y compris ses prolongements supérieurs. Mais tout 
ce système est sous la haute direction d'un segment principal, le 
bulbe qui, déjà chargé de l'initiative dans les phénomènes de la .res- 
piration et de la circulation cardiaques, qui recevant, par les filets 
sensitifs du pneumogastrique, du glosso-pharyngien, toutes les in- 
dications que peuvent fournir les sensations internes annexées aux 
diverses fonctions de nutrition, était mieux que tout autre segment 
dans la situation de donner un caractère d'unité à l'œuvre de la vie 
végétative. C'est pour cela que chez lui la colonne de Jacubovitch 
avait besoin de prendre un plus grand développement. De là cet épa- 
nouissement que nous avons appelé formatio reticularis (1). 

Rôle du bulbe dans la déglutition, — Au point de vue de l'inner- 
vation périphérique, les déglutitions pharyngienne et œsophagienne 
sont sous la dépendance de deux nerfs qui puisent leurs sources 
motrices dans le bulbe, le glosso-pharyngien et le pneumogastrique. 
Ce sont eux qui président à Télévation et à l'invagination du pha- 

(!) Nussbaum conclut de ses recherches que la partie supérieure du centre 
vaso-moteur se trouve dans le bulbe, mais que la partie inférieure se trouve 
dans la ipoelle {Pfluger s Archiv Bd. X, Heft 6 et 7, p. 374). 



ROLE DU BULBE DANS L\ PHONATION. 277 

rynx, ainsi qu'aux mouyements péristalliques de l'œsophage. Un seul 
acte qui se produit au début du 2® temps, le mouvement spasmo- 
dique des milo-hyoïdiens relève du nerf masticateur, émanation de 
la protubérance. Dans la déglutition buccale, ce sont encore deux 
nerfs du bulbe qui entrent en scène, le grand hypoglosse et le facial. 
C'est le premier qui applique la langue à la voûte palatine pour faire 
fuir le bol alimentaire par déplacement. C'est le facial qui tend le 
voile du palais et lui permet d^offrir un plan résistant à la pression 
linguale. Rien que ces données anatomiques doivent faire admettre 
à pnori que le bulbe joue un rôle des plus importants, sinon capital, 
dans la déglutition. L'expérimentation physiologique vient changer 
cette probabilité en certitude. En efl'et, quand, sur un jeune animal, 
on enlève toutes les parties situées en avant du bulbe, cerveau,' cer- 
velet et protubérance, on constate que la déglutition peut encore 
s'exécuter par action réflexe, pourvu qu'on introduise l'aliment jusque 
dans le fond de la cavité buccale. Mais si on vient à léser profondé- 
ment le bulbe, la déglutition devient impossible. Les mouvements 
nécessaires s'exécutent avec un ensemble si remarquable, avec une 
si grande précision et avec un enchaînement tellement mathéma- 
tique, qu'on reste convaincu que les noyaux des nerfs mis en jeu doi- 
vent être reliés entre eux par des commissures qui sont comme les 
cordes de transmission de ces rouages qui doivent s'entraîner mu- 
tuellement, suivant un ordre préétabli, de sorte que le bulbe renfer- 
merait ainsi une véritable machine nerveuse de la déglutition. Des 
micrographes aux yeux complaisants ont même vu tous les détails de 
cette machine, ainsi que ses moyens de communication avec le tri • 
jumeau qui, comme nerf sensitif, vient fournir la série d'impressions 
nécessaires aux divers mouvements réflexes de l'acte. 

Rôle du bulbe dans la phonation. — 11 y a dans l'exercice de la pa- 
role deux actes bien distincts : 1** la production de son vocal qui naît 
dans le larynx et qui est l'œuvre des cordes vocales avec le concours 
des agents niécaniques de Texpiration ; 2*' l'articulation de ce son 
vocal par les diverses parties qui surmontent le larynx, articulation 
qui modifie le son initial et qui lui communique les divers caractères 
qu'il peut prendre dans le langage. Ces deux actes, particulièrement 
le premier, trouvent leur centre nerveux dans le bulbe. 

Sur un jeune animal auquel on a enlevé préalablement le cerveau 
et la protubérance, on provoque un cri Irès-manifeste chaque fois 
qu'on le pince. On peut aussi, pour la même démonstration, se con- 
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tenter de faire une section transversale complète des centres nerveux 
en avant du bulbe. Quoique les muscles du larynx ne puissent plus 
rien recevoir des parties encéphaliques autres que le bulbe, l'animal 
répond par un cri à chaque irritation cutanée. Mais du moment qu*on 
lèse profondément le bulbe, le pincement ne produit plus que des 
mouvements réflexes et non des cris. Il ne faut pas voir, du reste, 
^expression d'une douleur dans le cri que l'on obtient avant d'avoir 
compromis le bulbe lui-même. 11 est sec, instantané ; il ne se pro- 
longe pas ; il est toujours le même; il ne varie que d'intensité suivant 
que le pincement est lui-môme exercé avec plus ou moins de force. 
On sent que c'est la note du piano qui répond au doigt qui presse 
sur la touche. C'est un cri purement réflexe ou plutôt c*est un mou- 
vement réflexe dans toute l'acception du mot, car le bruit vocal est 
un résultat mécanique de la contraction des muscles intrinsèques du 
larynx. Avec la protubérance, nous obtiendrons un cri bien différent 
qui aura tous les caractères d'une véritable plainte. Le fait du doc- 
teur Beyer vient prouver que dans l'espèce humaine aussi le bulbe 
crée l'impulsion motrice qui doit aboutir à la production du son 
vocal. Dans un accouchement des plus laborieux, on avait dû prati- 
quer la céphalotripsie et il en était résulté Texpulsion hors du crâne 
de l'enfant de la totalité de ses lobes cérébraux et de la plus grande 
partie de sa protubérance. Il fut considéré comme mort, môme sans 
examen, enveloppé dans un linge et mis de côté. A la grande sur- 
prise des personnes présentes, il poussa tout à coup un véritable . 
cri réflexe provoqué sans doute par la plaie du crâne. Il n'y a rien 
d'étonnant qu'il en soit ainsi, puisque les racines supérieures du 
spinal trouvent leurs noyaux d'origine dans le bulbe, et puisque oe 
nerf constitue le véritable nerf vocal. Comme nous rétablirons dans 
Fétude du système nerveux périphérique, le spinal et le pneumo- 
gastrique s'associent bien pour aller animer ensemble les muscles du 
larynx ; mais- ils les animent dans des conditions fonctionnelles diffé- 
rentes. Toutes les fois que les muscles du la'rynx modifient l'orifice 
de la glotte pour les besoins de la respiration, ils obéissent au pneumo- 
gastrique. Toutes les fois qu'ils le modifient pour les besoins de la 
phonation, ils obéissent au spinal. On comprend en outre que la na- 
ture ait placé dans le même point de l'axe les centres nerveux de la 
respiration et de la phonation, puisque ce sont les phénomènes mé- 
caniques de l'expiration qui viennent fournir, doser et rhythmer le 
courant d'air qui doit faire vibrer les cordes vocales. 
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Le langage parlé nécessite que le son brat qui a pris ùsissance an 
niveau des cordes vocales soit mécaniquement élaboré et modi&é par 
des changements de forme et de dimensions du pharynx^ du voile 
du palais et de la cavité buccale, résultant de Faction même des 
muscles de ces régions. Ces contiractions supposent Tintervention des 
nerfs glosso-pharyngien, facial et grand hypoglosse. Ce dernier sur^ 
tout rempUt le rôle le plus actif, car la langue est incontestablement 
la cheville ouvrière dans l'articulation des sons. Tous ces nerfs ont 
leurs centres particuliers dans le bulbe. Par conséquent, cet organe 
peut être .considéré comme renfermant la machine nerveuse delà 
mécanique de la phonation, le clavecin dont les touches doivent obéiir 
aux choix et aux décisions d'un artiste placé plus haut et qui con- 
stitue rinstrument mis à la disposition de ce dernier pour exprinier sa 
pensée. Quand nous nous occuperons des lobes cérébraux et en parti- 
culier des diverses espèces d'aphémies, nous aurons à discuter toutes 
les. questions que peut soulever la fonction du langage considérée 
dans son ensemble. 

D'après Topinion de beaucoup de physiologistes et de médecins» 
il y aurait, dans un point déterminé du cerveau, un cetltre nerveux 
particulier affecté à la faculté langage. Ce serait de là que partiraient 
les impulsions capables de faire rendre telle ou telle note à la 
machine vocale du bulbe. Ce serait là que se ferait le choix, que se- 
raient conçues les combinaisons capables d'approprier les sons des 
cette machine à i*idée à exprimer. Ce centre d'élooutioh serait 
lui-même à la disposition des autres facultés intellectuelles qui 
créeraient la pensée à traduire. Dans les couches intellectuelles du 
cerveau, se trouverait le poëte qui doit enfanter le libretto de Topera. 
Dans le centre d*élocution, se trouverait le compositeur qui doit trai- 
duire en langage musical la pensée du poëte. Enfin, dans le bulbe, 
se trouverait Torchestre qui doit rendre appréciable pour les organes 
des sens, à la fois l'œuvre du poète et celle du compositeur: Quel 
que doive être le jugement que nous aurons à porter ultérieurement 
•sur Tensemble de cette hypothèse, Tanatomie nous force déjà à ad- 
mettre que c'est bien le bulbe qui possède Tinstrument vocal. Nous 
verrons que la pathologie du bulbe conduit à la même conclusion. 

Il est évident aussi que les diverses parties de cet instrument qui 
fonctionne avec tant d'harmonie, doivent être agencées suivant un 
ordre préétabli. Des anatomistes ont voulu saisir cet agencement sur. 
la nature elle-même. Schrôder van der Kolk, en particulier, croit 
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avoir apei^n tous lea détails de construction de cette machine ner- 
veuse. Selon lui, les noyaux d*origine des nerfs hypoglosses sont 
reliés Fun à Tautre au travers du pian médian antéro-postérieur da 
bulhe par des fibres commissurales. De plus, chacun de ces noyaux 
est mis en communication par des fibres spéciales avec le noyau da 
facial correspondant. Les deux principaux nerfs moteurs mis en jeu 
dans la parole possèdent donc ainsi les conditions matérielles néces- 
saires pour leur permettre d* associer leurs actes. Un autre faisceau 
de fibres parties du noyau de Thypoglosse se rend dans la protubé- 
rance et va aboutir au noyau d'origine du trijumeau. C'est ainsi qae 
le centre de l'hypoglosse peut recevoir de ce dernier nerf les impres- 
sions du sens musculaire et régler son action motrice sur les rensei- 
gnements reçus. D*un autre côté, des fibres émanant des noyaux da 
facial et de l'hypoglosse se porteraient dans l'olive correspondante 
qui remplirait vis-à-vis de la phonation le rôle que remplissent les 
cordons postérieurs dans les phénomènes moteurs exécutés par la 
moelle^ le rôle aussi que FJourens attribue au cervelet dans la loco- 
motion d'ensemble. Ce serait l'organe coordinateur de la machine 
parlante. On a môme invoqué, à l'appui de cette conception, l'ana- 
logie qui semble exister pour l'œil entre le corps rhomboîdal du 
cervelet et la].membrane plissée de Tolive. Cîomme, dans cette fonc- 
tion coordinatrice, les deux olives avaient besoin d'agir avec une 
synergie parfaite, elles seraient encore reliées entre elles par des 
fibres transversales. Enfin, tous ces noyaux seraient mis à la dispo- 
sition du centre de l'élocution par des fibres encéphaliques ascen- 
dantes. Tous ces détails anatomiques sont encore fort hypothétiques; 
aussi je ne vous les ai décrits que pour vous montrer quelle longue 
portée peut atteindre parfois la vue de certains micrographes. Le 
rôle que l'on veut faire jouer aux oUves me parait tout au moins 
fort compromis, car chez plusieurs animaux doués de la faculté 
d'imiter le langage articulé (le perroquet, par exemple), les oliTe& 
n'existent pas ou se trouvent réduites à peu de chose, tandis qu'elles 
ont au contraire un volume considérable chez le phoque, qui n'est 
cependant pas un avocat de grand talent. 

Rôle du bulbe dans la mimique. — Si la parole sert à exprimer à 
la fois nos idées et nos sentiments, ces derniers se traduisent aussi, 
souvent malgré nous, par des modifications déterminées de la phy- 
sionomie. Ce sont alors les muscles de la face qui deviennent les 
instruments directs de ce mode d'expression. Or, ces muscles sont 
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animés par le facial dont le noyaa est situé à la partie supérieure du 
bulbe qui engendre encore, dans ce cas, par conséquent, Timpulsion 
motrice et qui devient ainsi l'instrument de la mimique. Sans doute, 
ces mouvements sont bien provoqués par un acte intellectuel, par 
les sentiments qu'ils sont appelés à exprimer, mais ils le sont d*une 
manière tout à fait réflexe. Notre centre intellectuel ne fait qu'une 
chose, éprouver une émotion morale, un sentiment. Mais, celui-ci 
une fois né en nous, aussitôt, presque malgré nous, presque à notre 
insu, le noyau du facial y répond en déterminant des contractions 
qui sont toujours parfaitement harmonisées entre elles et qui sont 
toujours les mêmes pour chaque sentiment, dans tous les pays, chez 
tous les peuples du monde. Il y a donc encore dans le bulbe une 
machine à e£fet muet que la nature nous donne tout organisée et qui 
n'a plus qu'à obéir aux caprices de l'être moral. C'est un instrument 
de musique mécanique dont les airs se déroulent toujours sur le même 
ton et avec le même rhythme, sous l'influence de la main qui en a 
pressé le ressort. 

Remarquez toutefois, Messieurs, que les deux machines de la pa- 
role et de la mimique n'appartiennent pas complètement au bulbe. 
Toutes deux trouvent un complément indispensable dans la protu^- 
bérance, c'est le noyau du trijumeau qui est chargé de fournir les 
renseignements du sens musculaire. Aussi ne devrez-vous pas vous 
étonner de voir reparaître ces deux fonctions dans la physiologie et 
la pathologie de la protubérance. 

Anatomie pathologique générale du bulbe. 

Les terrains de môme composition doivent évidemment posséder 
les mômes aptitudes et sont, par conséquent, susceptibles de donner 
naissance aux mêmes produits. A ce titre, il est évident que toutes 
les altérations anatomiques dont nous avons constaté l'eiistence dans 
la moelle pourraient se rencontrer dans le bulbe, car dans l'un et 
l'autre organe il y a de la névroglie, des cellules et des tubes ner- 
veux. Mais jusqu'à présent, on n*a pas encore pu fournir des preuves 
matérielles bien nombreuses de cette possibilité. Pendant bien long- 
temps, faute d'examen suffisant, on s*est contenté d'enregistrer quel- 
ques cas bien rares de tumeurs dont on ne précisait même pas net- 
tement la nature, qui n'appartenaient môme pas toujours au bulbe 
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lui-môme et qui n'avaient altéré ce dernier que par pression ou par 
voisinage. Sous l'impulsion communiquée par les travaux de Du- 
chenne (1), de Gharcot, de Joffroy, de Hayem, les jeunes générations ' 
médicales semblent se montrer très-désireuses d'étendre le champ de 
Tanatomie pathologique de cette région, et tout fait espérer que dans 
quelques années on sera à môme de présenter une histoire assez 
complète des lésions matérielles dont le bulbe peut être le siège (2). 

Des travaux entrepris jusqu'alors, il ressort déjà. les trois grands 
faits suivants qui peuvent ôtre considérés comme étant acquis : 

1® Les pyramides antérieures offrent une certaine tendance à s'a- 
trophier d'une manière isolée. Tantôt elles le font en vertu d'une 
véritable sclérose spontanée qui aboutit en môme temps à leur indu- 
ration ; tantôt elles diminuent de volume sous l'influence d'une pres- 
sion exercée par une tumeur voisine ; tantôt, enfin, Tatrophie résulte 
d*une dégénérescence secondaire qui est due elle-même à une mala- 
die des corps striés. Les tubes passent alors à l'état granule- grais- 
seux et beaucoup finissent par disparaître. Dans ces circonstances 
la dégénérescence a quelquefois suivi une marche qui semble justi- 
fier lès idées classiques relatives à la structure des pyramides. Dans 
le cas de lésion étendue et ancienne du corps strié par un ramollis- 
sement ou une hémorrhagie, la pyramide antérieure opposée s'al- 
tère ; puis, lorsque la dégénérescence granulo-graisseuse gagne de 
haut en bas dans la moelle, on voit qu'elle se bifurque, qu'elle en- 
vahit d'une part la partie interne du cordon antérieur du côté op- 
posé et, d'autre part, la partie externe du cordon antérieur du même 
côté. Si ces observations se multipliaient, non-seulement elles dé- 
montreraient la disposition admise pour l'en tre-croi sèment des pyra- 
mides, mais elles condamneraient les assertions de Duchenne et de 
Glarcke qui prétendent que les pyramides ne font pas suite aux ce:- . 
dons antérieurs et qu'elles sont constituées par des fibres qui éma- 
nent, en décrivant une courbe initiale, de Tintérieiir même du bulbe. 

2® Un second fait très-remarquable et qui donne tne physionomie 
particulière à l'anatomie pathologique du bulbe, c'est que les divers 
noyaux d'origine des nerfs bulbaires offrent une grande propension 

(1) Duchenne, Recherches iconophotographiques sur la morphologie et sur 
la structure du bulbe humain {Archives de niédecirie, mai 1870). 

(2) Cornil et Lépine ont donné une observation de sclérose du bulbe avec 
atrophie des cellules. L^affection né.e dans la moelle s'était propagée aa 
bulbe iGaz, méd, de Paris, 13 mars 1876). 
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à s'allêrer et à s'ati^ophier d'une façon tout à fait indépendante des 
parties ambiantes qui peuvent rester parfaitement saines. Ces noyaux 
sont comme autant de petits cerveaux ayant leur vie propre, possé- 
dant la plus entière autonomie et présidant de par eux-mêmes à 
tous les actes que font exécuter les nerfs auxquels ils donnent nais- 
sance. Anatomiquement, ce sont de petites sphères dont les con- 
tours restent parfaitement^ distincts du terrain nerveux dans lequel 
elles sont prolongées. Physiologiquement, elles n'ont de rapports 
avec les parties voisines que ceux qui sont nécessités par certaines 
œuvres communes auxquelles elles prêtent le concours de leurs pro- 
pres ressources. Pathologiquement, elles conservent la même vie 
indépendante. Mais, à ce dernier point de vue, les différents noyaux 
offrent cependant une certaine solidarité qui est la conséquence 
même de Tagencement qu'ils contractent entre eux pour la réalisa- 
tion de l'instrument de la phonation et des expressions. Ils peuvent 
ainsi s*entralner dans une même déchéance sans que l'atmosphère 
générale qui les entoure et les sépare y prenne part. C'est ainsi que 
nous verrons naître une entité morbide parfaitement caractérisée et 
qui a aujourd'hui tous les droits de figurer dans la pathologie spé* 
ciale du bulbe. Cette atrophie, qui porte la plupart du temps sur des 
noyaux des nerfs moteurs, n*est au fond que la reproduction de 
l'atrophie des cornes antérieures de la moelle. Si, dans Taxe médul- 
laire, elle se présente sous forme d'une colonne continue, cela tient 
à ce qu$ les noyaux d'origine des racines motrices des nerfs rachi- 
diens se fondent entre eux de manière à produire une chaîne non 
interrompue de cellules motrices. Si dans le bulbe elle se montre 
' dans des points distants les uns des autres, c'est que là les cellules 
motrices de chaque nerf se groupent en petites sphères isolées les 
unes des autres. Cette atrophie d'un ou plusieurs noyaux n'est pas 
toujours spontanée. Elle peut être déterminée par une altération pri- 
mitive de l'atmosphère nerveuse ambiante ou par une tumeur plus 
extrinsèque encore. 

3® Un troisième fait aussi remarquable, c'est la voie que les cellu- 
les des noyaux bulbaires semblent affectionner pour arriver à cette 
atrophie. Le plus souvent, dans la moelle, les cellules motrices 
s'atrophient et disparaissent en passant par un état granulo-grais- 
seux dont les détritus finissent par être résorbés. Dans le bulbe, elles 
y arrivent le plus souvent en se pigmentant. A un premier degré 
d'altération, elles offrent une coloration d'un jaune ocreux très- 
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to&« J« so}'asx bolinires, «'est oelaî de rhyTCKÎosse qui est le ph» 
;Kmr^t aiiéiat et le plas aranc?. Yîennent ensoiie ceux du fadal, 
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L«f trois faits qui précèdent doirent être r^ardés seulement comme 
des caractéristîqnes de i'anatomie pathologique du bulbe et ils n'ex- 
doent nailement la possibilité des altérations ordinaires de tons 
UiH centres nerveux, telles que tumeurs variables, hémorrhagtes^ 
fkcléroses et ramollissements, s'étendant indistinctement à toutes 
ÏHH parties de Torgane. Mais cette généralisation est rarement obser- 
vée, parce que la mort survient vite en raison même des fonctions 
capitales que le bulbe est appelé à accomplir. 
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Physiologie pathologique générale du bnlbe. 

Les données cliniques et nécroscopiques qui vont suivre ne doivent 
être acceptées qu*avec une certaine réserve et n*ôtre regardées que 
comme la résultante de nos connaissances du moment. Nous passe- 
rons en revue successivement les troubles de la motilité, de la sen - 
sibilité, de la phonation, de la mimique, de la déglutition, dé la 
circulation,, de la respiration et de la nutrition. 

Ti'oubles de la motilité. — Après examen - de toutes les observa- 
tions inscrites dans les annales de la science, on peut assurer, surtout 
pour les phénomènes paralytiques, qu'ils n'apparaissent que lorsque 
la lésion porte sur la partie antérieure du bulbe. Quand une moitié 
latérale de celte région est détruite ou interrompue dans sa conti* 
nuité, soit par une blessure, soit par une hémorrhagie^ il y a toujours 
une hémiplégie qui est ordinairement croisée, mais qui peut parfois 
éire directe (1). Les vues physiologiques que nous avons émises an-" 
lérieurement sur la conductibiUté du mouvement dans le bulbe sem- 
blent donc être justifiées par la pathologie. C'est donc bien en avant 
que passent les fibres encéphaliques, et les faisceaux intermédiaires, 
peut-ôire môme les pyramides, doivent être regardés comme étant 
réellement la continuation des cordons antéro-latéraux de la moelle. 
L'effet croisé s'associe aussi très-bien avec les données de structure 
que nous avons présentées, puisque la décussation dos fibres encé- 
phaliques semble se faire, tout au moins en partie, dans le bulbe. La 
lésion n'agit plus comme dans la moelle au-dessous de l'entre-croise- 
ment, et, par conséquent, l'effet ne saurait être constamment direct. 
D*autre part, on comprend que l'hémiplégie puisse être parfois di- 
recte si l'altération siège à la partie inférieure du bulbe, puisqu'alors 
l'échange de fibres d'un côté à l'autre est effectué et qu*on se trouve 
«lans les mômes conditions que dans la moelle. 

Il existe, il est vrai, dans la science trois faits dans lesquels, avec 
une destruction plus ou moins complète des deux pyramides anté» 
rieures et des corps olivaires, il n'y eut aucun signe de paralysie 
musculaire. J'ai déjà cité deux de ces cas dans la partie physiologique 

(1). Vix a observé, dans un cas de blessure du côté gauche du bulbe, des 
troubles profonds de la motilité du côté droit [Correspond, blatt des artzU 
Vereine, in Rheinland, 1874). 
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et j'ai exprimé alors la pensée que les pyramides avaient pu ôire sup- 
pléées par les faisceaux intermédiaires* Mais il est une explication 
plus radicale qui semble gagner de plus en plus du terrain et qui 
vient encore de trouver un nouveau prosélyte dans M. Bourdon (1). 
(Tesl que les pyramides antérieures ne sont pas les prolongements 
des cordons antérieurs, mais qu'elles sont formées par des fibres pre- 
nant naissance dans des cellules situées dans les parties centrale et 
postérieure du bulbe. Cette interprétation anatomique, émise parStil- 
ling et par Lockhart Glarcke, semble être vérifiée par les recherches 
iconographiques de Duchenne de Boulogne (2). % 

En regard des troubles paralytiques, nous devons mettre les trou- 
bles caractérisés par une exagération ou une perversion du mouve- 
ment. Ils sont très-variables et sont diis, soit à un état de surexcitation 
du centre nerveux, soit à une irrégularité des moyens de transmis- 
sion. Tantôt alors on observe un tremblement général qui rappelle 
tout à fait celui de la chorée et qui ne se manifeste que lorsque le 
malade veut exécuter des mouvements volontaires. Tantôt, c'est nn 
tremblement rhythmé continu, analogue à celui qui caractérise la 
paralysie agitante. Tantôt, ce sont des contractures plus ou moins 
prolongées, identiques à celles que l'on observe dans la sclérose en 
plaques des cordons antéro-latéraux. D'autres fois, ce sont des con- 
tractions cloniques, irrégulières et mobiles. Il peut même se produire 
de véritables crises épileptiques. 

Toute cette série de phénomènes se rencontre surtout lorsque la 
maladie a envahi les parties antérieures du bulbe. Gela se comprend, 
puisque ce département est particulièrement affecté à la motilité. Us 
sont en outre la reproduction de ceux qu'on peut observer dans les 
maladies de la moelle. Gela devait être, puisque les agents nerveux 
du mouvement sont passibles des mêmes conditions morbides, quel 
que soit le niveau ou la région où on les considère. Ils ont toutefois 
un cachet particulier qui permet de les différencier de ceux qui sont 
occasionnés par une [maladie de la moelle, c'est qu'ils sont presque 
toujours plus généraux. Ils occupent à la fois les quatre membres, le 
tronc et même la face. Gette grande extension est toute naturelle et 
n*implique même pas la réalité de la loi de généralisation que nous 

(1) Bourdon, mémoire lu à rAcadémie de médecine le 26 mars 1872. 

(2) Duchenne (de Boulogne), Recherchée iconophotographiques sur la mot' 
phologie et sur la structure du bulbe hutnain (Archives ds médeciney mai 

1870). 
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avons posée dans l'étude des caractères du pouvoir réflexe de la 
moelle. Elle est simplement la conséquence de la loi de segmentation 
dont nous vous avons parlé dans le môme sujet. Les centres moteurs 
des muscles sont échelonnés les uns au-dessus des autres dans la 
moelle. Mais ils sont tous reliés au centre cérébral par des fibres en- 
céphaliques qui s^ajoutent successivement de bas en haut aux cordons 
antéro-latéraux, de sorte que plus une zone de ces cordons est élevée, 
plus elle renferme de ces fibres soumettant des centres moteurs à la 
volonté. Chaque zone renferme les fibres volontaires de tous les 
centres situés au-dessous. Par conséquent, une maladie intéressant 
un point des cordons doit retentir, en plus ou en moins, sur tous les 
muscles qui relèvent des centres moteurs situés au-dessous; et plus 
ce point sera élevé, plus il y aura de muscles troublés dans leurs 
fonctions. Or, dans le bulbe se trouvent réunies toutes les fibres en- 
céphaliques afférentes aux quatre membres et au tronc. C'est, pour 
ainsi dire, le point le plus élevé de la moelle, celui qui doit compro- 
mettre le plus, qui doit même compromettre tout. Les maladies peu- 
vent même retentir sur des muscles que sont obligées de respecter 
les affections de la partie supérieure de la moelle cervicale, puisqu'il 
donne naissance au glosso -pharyngien, au spinal, au moteur ocu- 
laire externe et au facial. C'est en raison de cette dernière émanation 
nerveuse que les muscles de la face peuvent prendre part aux troubles 
du mouvement, fait qui n'a jamais lieu dans les maladies delà moelle. 
Il n'y a avec lui qu'un seul organe qui puisse réaliser cette grande 
extension des altérations de la motilité, c*est la protubérance qui, 
comme conductibilité, résume, de môme que le bulbe, tout ce qui est 
au-dessous. Mais la généralisation est alors môme plus complète, 
car les muscles animés par le trijumeau et souvent ceux animés par 
le moteur oculaire commun, sont en outre mis en scène. Au delà du 
bulbe et de la protubérance, la généralisation tend à se restreindre à 
cause de la divergence des pédoncules cérébraux. Au delà, on n'ob- 
serve plus que des troubles à forme hémiplégique. 

L'apparition de crises d'épilepsie dans les maladies du bulbe 
semble donner raison à Schrôder van der Kolk, à Jaccoud et à Brown 
Sequard, qui placent le siège de Tépilepsie dans cet organe. Nous 
discuterons cette localisation dans la physiologie pathologique de la 
protubérance, à laquelle nous annexerons l'étude de Tépilepsie pour 
des raisons qui ne pourront être données qu'à ce moment. Tout ce 
que je dirai ici, c'est que les faits de crises épileptiformes signalés 
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chez des individus atteints de maladies du bulbe^ ne prouvent rien 
en faveur de cette localisation, puisqu'on peut aussi observer Tépi- 
lepsie dans les maladies de la moelle ou de toute autre partie des 
centres nerveux ; puisqu'on peut môme la développer artificiellement 
chez les cobayes par la section du nerf sciatique. Du reste, il y a lieu 
de s'étonner de la détermination de siège adoptée par Brown Sequard, 
puisqu'il déclare lui-même qu'il n'est arrivé que chez un seul cobaye 
à engendrer, par la lésion du bulbe, une épilepsie véritable, c'est- 
à-dire avec des accès se répétant à des intervalles plus on moins éloi- 
gnés (1). 11 est vrai que très-souvent l'irritation du bulbe, à Taide 
d'un scalpel, donne lieu sur le moment à des mouvements épilepti- 
formes, mais qui cessent avec l'irritation pour ne plus se reproduire 
après. Ce n'est donc pas de l'épilepsie dans le sens du mot. 

11 y a peut-être une raison pour que les maladies du bulbe se 
prêtent plus aux manifestations épileptiques que celles de la moelle, 
c'est que l'accès d'épilepsie suppose une contraction préalable des 
vaisseaux du cerveau déterminée par les vaso-moteurs qui trouvent 
tout justement dans le bulbe un des rouages les plus importants de 
rinnervation vaso-motrice. 

Les maladies du bulbe peuvent aussi, comme celles de la moelle, 
donner lieu à des phénomènes d'incoordination. A une époque où il 
faisait des recherches sur l'ataxie locomotrice, Bourdon avait été 
frappé de rencontrer, dans quelques cas, des troubles des mouve- 
ments du pharynx, du larynx et de la respiration» Pendant la vie des 
sujets, il avait pensé que ces phénomènes devaient tenir sans doute 
à une extension de la maladie au bulbe. L'autopsie fit constater, en 
effet, une sclérose des corps restiformes, accompagnée d'nn travail 
inflammatoire des parties voisines. Il en a conclu que les corps resti- 
formes sont bien la continuation des cordons postérieurs et que, 
dans certains cas, ils ont une part à réclamer dans Pâtaxie, mais an 
même titre que les cordons postérieurs, c'est-à-dire parce qu'ils sont, 
<!omme eux, chargés de la transmission des impressions sensitives. 

Lussana a de même constaté que les altérations pathologiques 
des corps restiformes, ainsi que leurs lésions artificielles, produisent 
de l'ataxie. Mais comme pour lui le cervelet représente le centre du 
sens musculaire, et comme les corps restiformes aboutissent à cet 

(I) Brown Sequard, Researches on Epilepsy, — Hechet^ches nouvelles sw 
l'épilepsie artificiellement produite {Bulletin de l'Académie de médecine^ 
séance du 5 janvier 1869, t. XXXIV, p. 9. . 
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organe, il pense que c'est en empêchant les impressions musculaires 
d'arriver à leur foyer central que ces lésions déterminent de l'incoor- 
dination. Elles produiraient Tataxie au même titre que les altérations 
du cervelet lui-môme. 

D'après le système de Luys {\ ), que nous aurons à développer plus 
tard, le cervelet serait un foyer créateur de force motrice excessive- 
ment puissant. 11 déverserait cette force, d'une manière continue et 
en quantité considérable, d'une part dans le corps strié par les pédon- 
cules cérébelleux supérieurs, d'autre part dans la protubérance par 
les pédoncules cérébelleux moyens, et enfin dans le bulbe et la moelle 
par les pédoncules cérébelleux inférieurs. En poursuivant ce système 
et en l'appliquant au cas particulier qui nous occupe, on serait con- 
duit à attribuer l'ataxie observée dans les maladies des corps restifor- 
mes à l'obstacle apporté à ce déversement inférieur. Au lieu d'être 
continu et régulier, il ne pourrait se faire que d'une manière intermit- 
tente et saccadée ; d'où des mouvements brusques et désordonnés. 

Mais nous, qui avons cru devoir admettre antérieurement pour les 
libres en arc des cordons postérieurs, non pas un rôle de transmis"^ 
sion sensitive, mais un rôle de coordination disânct de l'action créa- 
trice ou stimulante des centres moteurs ;* nous qui avons attribué 
l'ataxie locomotrice, non pas à la perte de la sensibilité, mais au dé- 
faut de cette influence coordinatrice qui doit régler Faction des cen- 
tres moteurs, nous sommes portés par la logique elle-même à voir 
dans les corp^ restiformes un nouveau faisceau de fibres en arc cou'* 
tinuant dans le bulbe, avec un changement de direction, la chaîne^ 
continue et droite constituée par les cordons postérieurs, et nous 
devons mettre les symptômes d'ataxie observés dans les maladies du 
bulbe sur le compte d'un trouble dans le fonctionnement particulier 
de cet anneau bulbaire du grand système nerveux* de la coordina- 
tion. Cette manière de voir semble être justifiée par les faits que 
Flourens a découverts le premier dans des expériences pratiquées 
sur le cervelet et qui prouvent que cet organe a aussi une mission 
coordinatrice plus générale encore. Il serait comme le couronnement 
de cet édifice régulateur, et c'est pour cela que la chaîne des fibres 
en arc divergerait au niveau du bulbe pour se relier à cette partie 
essentielle et principale du système. 

Troubles de la sensibilité, — Les modifications de la sensibilité qui 

(1) Luys, Recherches sur le système nerveux cérébro-spinal, sa structure^ 
ses fonctionSf ses maladies. 

PoiNGARÉ. Syst, nerv. 2^ édit. !• — l • 
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surviennent dans les maladies du bulbe sont encore moins connues 
que celles qui appartiennent à Tordre de la motilité. Cela tient à ce 
qu'elles sont moins complètes et moins apparentes que celles du mou- 
vement. Tout ce que Ton peut dire, c'est que les altérations du bulbe, 
comme celles de la moelle, peuvent donner lieu à de l'hypérestbésie 
ou à de l'anestbésie ; c*est que cette dernière n*est jamais complète 
ou ne semble l'être que dans les derniers moments de la vie, lorsque 
la lésion est arrivée à détruire à peu près la totalité de l'organe; 
c'est que les altérations des parties antérieures et des parties posté- 
rieures ne diminuent en rien la sensibilité, et qu'il est très-probable 
que la transmission s'opère par la substance grise centrale. Pour la 
région postérieure, sa non-intervention est surtout démontrée par le 
fait de Mesnet dans lequel elle était complètement détruite par une 
bémorrhagie, avec conservation parfaite de la sensibilité. 

On peut aussi assurer que les troubles du sentiment, qu'ils consis- 
tent dans rbypéreslbésie ou dans Tanestbésie, sont toujours croi- 
sés (1). Le fait avait déjà été signalé par Broussais, qtii rapporte le 
cas d'un officier qui mourut paralysé du sentiment et du mouvement 
du côté droit et qui présenta à Tautopsie une tumeur du corps pyra- 
midal gauche. Annan a publié dans American Journal of the médical 
Sciences l'observation d'une femme atteinte d*anesthésie du côté 
gauche et qui avait une tumeur fibro-cartilagineuse occupant la moi- 
tié droite du bulbe jusqu'à son tiers inférieur. Cette constance de 
l'effet croisé ne doit pas nous étonner, puisque nous avons vu que 
pour les impressions sensitives la décussation s'effectue dans la 
moelle elle-même, et cela d'une manière complète. Il en résulte que 
les lésions bulbaires agissent toujours forcément au-dessus de l'entre- 
croisement. Pour le mouvement, l'effet croisé ne pouvait être aussi 
constant, puisque la décussation se fait en partie au-dessus du bulbe. 

Je vous ai dit que Lussana prétendait que les corps restiformes 
étaient les conducteurs du sens musculaire vers le cervelet. La même 
assertion a été émise par Garpenter et Dunn. Elle est cependant con- 
damnée par la pathologie, car dans les maladies ayant détrait un corps 
restiforme, il n'y a pas d'altération du sens musculaire d'aucun côté. 

(1) Dans le fait de Vix, les troubles de la sensibilité se sont montrés da 
même côté que la lésion [loc. cit.).\ 
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Troubles de la phonatioD, de la déglntition, de la circulation, de la respiration. 

Paralysie glosso-labio-laryngée. 



Messieurs, 

Les troubles engendrés par les maladies du bulbe que nous allons 
examiner aujourd'hui, ont un intérêt parliculier, car ils sont, comme 
nature et comme aspect, tout à fait spéciaux à l'organe dont nous 
traçons l'histoire physiologique et pathologique. 

Troubles de la phonation. — Ils sont loin d'être constants, mais, 
lorsqu'ils existent, ils ont quelque chose de caractéristique et suppo- 
sent une altération tout au moins des noyaux des deux hypoglosses. 
Au début, la parole est simplement embarrassée. La voix est nason- 
née. Quelquefois les sons vocaux s'accompagnent d'une espèce de gro- 
gnement. L'articulation de la plut)art des mots se fait péniblement et 
avec une excessive lenteur. Les consonnes surtout sont difficiles à 
produire,' particulièrement celles qui nécessitent que la langue s'ap- 
plique à la voûte palatine, soit par sa pointe, soit par sa base, celles 
qui nécessitent par conséquent l'intervention du grand hypoglosse. 
Plus tard, la voix perd de plus en plus de sa puissance et elle finit 
par devenir d'une faiblesse extrême. A ce moment, on peut être sûr 
que le noyau du spinal prend part à la dégénérescence primitive- 
ment localisée dans le grand hypoglosse. La raucité du début indique 
déjà du reste une tendance du spinal à se troubler dans son fonction- 
nement. Cette grande faiblesse suppose aussi que le centre ];espira- 
toire est compromis, car l'amplitude des sons vocaux nécessite non- 
seulement un certain degré de tension des cordes vocales, mais un 
courant d'air expiré assez puissant pour ébranler considérablement 
les molécules des cordes vocales. Or, ce qui donne cette puissance à 
la colonne d'air, ce sont les muscles expirateurs dont les centres mo- 
teurs obéissent à l'impulsion initiale du nœud vital. Aussi, cette 
grande faiblesse de la voix succédant à l'embarras de la parole, est- 
elle d'un pronostic excessivement fâcheux. CSar, quand les noyaux 
des pneumogastriques commencent à s'altérer, il peut survenir une 
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mort assez brusque. Quand même cette exiguïté du son vocal ne 
survient pas, Texercice de la parole devient de plus en plus gêné et 
le langage finit par être tout à fait inintelligible (1). 

Lorsque le noyau du facial s'altère, ce qui arrive presque toujours 
aussi, l'acte de siffler est devenu impossible en raison d'abord de 
rinsufûsance du courant d*air et ensuite à cause de Pimpossibilité 
où se trouve l'orbiculaire de froncer les lèvres. 

Lebégayement est un phénomène morbide qui a incontestablement 
son siège dans la machine organisée que la nature a mise au service 
de la faculté d'élocution, et par conséquent il doit être attribué au 
bulbe. 11 résulte d'un défaut de coordination dans les actes moteurs 
exécutés par l'ensemble des noyaux des hypoglosses, des faciaux, etc. 
Ce défaut de coordination est beaucoup plus comparable à celui 
qu'on observe dans la chorée qu'à celui qui a reçu le nom d'ataxie 
locomotrice. Les cailloux de Démosthène, les appareils variés que les 
spécialistes ont proposé de placer dans la cavité buccale, n'atténuent 
le bégayement qu'en fournissant un point d'appui aux organes mus- 
culaires mis en mouvement. Ils améliorent l'exercice de la parole* 
comme les béquilles améliorent la n\arche chez les choréîques. Y 
a-t-il, comme cela a été avancé, une altération particulière des oli- 
ves que certains physiologistes regardent comme étant les agents 
de la coordination des actes de la parole ? C'est là une question qui 
ne peut encore recevoir de solution et qui doit attirer l'attention des 
anatomo-pathologistes. Dans tous les cas, il est bien certain que c'est 
à tort que beaucoup de spécialistes ont voulu attribuer ce genre de 
trouble aux muscles ou aux nerfs. C'est dans le bulbe qu'il faut en 
chercher la cause première. Les résultats chirurgicaux condamnent 
complètement l'idée d'une cause périphérique. Toutes les sections 
musculaires et nerveuses qu'on a pratiquées n'ont abouti à aucun 
résultat. Nous reviendrons, du reste, d'une manière plus étendue sur 
tout ce qui concerne le bégayement à propos de l'aphémie, car nous 
pourrons alors considérer toute la machine nerveuse du langage 
dans son ensemble et mieux faire la part de chacun de ses segments. 

Troubles de la déglutition. — Le bulbe étant le centre nerveux 
principal de cette fonction, il n'y a pas lieu de s'étonner de la voir 
souvent se troubler dans les maladies de cet organe. Chez un grand 

(1) Deux cas de mutisme par suite de Taltération du bulbe ont été obser- 
vés : l'un par Longfox {BfHt, med, Joum,t P* 343, 1876;, Tautre par Dowse 
(idem, p. 321, 1876J. 
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nombre de malades, elle est excessivement gônée et devient môme 
impossible, fait qui contribue pour une certaine part à la terminaison 
fatale, en déterminant un dépérissement de plus en plus considé- 
rable. Quelques-uns, au moment qu'ils veulent avaler un liquide, en 
rejettent de suite une bonne partie hors de la bouche. Les muscles 
de la cavité buccale et ceux de la langue fonctionnent mal ou ne 
fonctionnent pas, par suite de Tallération des noyaux du facial et 
de rbypoglosse ; ils n'exécutent que des contractions irrégulières ou 
mal combinées qui ne font que pousser la masse liquide en sens 
inverse de sa véritable destination. Lorsqu'ils veulent soumettre au 
deuxième temps de la déglutition la portion qui s'est maintenue à 
l'entrée de l'isthme du gosier, ils portent instinctivement le pouce 
de la main droite sur Tun des côtés du pharynx, comme pour l'aider 
à exécuter son mouvement d'élévation. En réalité, cette intervention, 
si elle réussit, a pour résultat de provoquer par action réflexe la 
contraction des muscles chargés de réaliser ce mécanisme. Si le 
liquide franchit le pharynx, il ne le fait le plus souvent qu'en péné- 
trant en partie dans le larynx et il en résulte une menace de suffo- 
cation qui peut persister jusque pendant cinq minutes. Souvent 
aussi, sous Tinfluence du spasme qu'entraîne cette suffocation et 
«ous l'influence du défaut d'action ou du mauvais emploi des glosso- 
{>haryngiens, le liquide s'engage par l 'arrière-cavité des fosses na- 
sales et est projeté au loin par le nez. Le troisième temps lui-même 
a souvent de la peine à s'effectuer. L'œsophage se contractant irrégu- 
lièrement, on assiste à toutes les formes de la dysphagie. En général, 
la déglutition des solides est beaucoup moins difficile. Gela répond 
à ce qui se passe dans l'état physiologique. Dans l'état normal, comme 
dans l'état pathologique, les solides demandent moins de précision. 
Ils fuient moins dans. tous les sens sous la pression qu'ils subissent. 
Us sont, aussi moins pénétrants. Ils s'engagent moins facilement dans 
le larynx çt les fosses nasales. On peut rapporter aussi au même 
groupe de troubles l'écoulement incessant de la salive. On a vu des 
malades être obligés de la recevoir constamment dans un mouchoir. 
' Il est naturel d'attribuer cette incontinence de salive à la paralysie 
du facial, les muscles buccaux ne pouvant plus remplir leur rôle de 
barrière active. Cependant, dans certains cas, il semble y avoir une 
véritable surabondance de sécrétion, car l'écoulement est beaucoup 
plus considérable que dans les attaques, d'apoplexie. Peut-être y a- 
t-il, par voisinage, surexcitation du point que Gl. Bernard a in- 
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diqué comme pouvant donner lieu à une hypersécrétion de salive. 
Troubles de la circulation» — Chez un certain nombre de ma- 
lades, on est frappé de la fréquence du pouls, d'autant plus qu'on 
ne saurait l'attribuer à Fexistence d'un mouvement fébrile, car la 
peau n'est pas chaude et tous les autres signes de la fièvre font 
défaut. Le pouls peut s^élever à 150, sans qu'il y ait la moindre élé- 
vation de température. Je dois l'avouer, cette observation patholo- 
gique semble concorder parfaitement avec Topinion classique sur le ' 
rôle du bulbe dans la circalation cardiaque. Il semMe, en effet, qne 
le cœur ne trouve plus, dans le bulbe paralysé ou affaibli, son frein 
habituel et qu*ii se trouve totalement livré à l'activité dévorante qne 
tend à lui imprimer la moelle. Gela parait d'autant plus admissible 
que chez Thomme le même phénomène s'observe encore lorsqu'il 
existe dans le médiastin une tumeur comprimant les pneumogas- 
triques et entravant leur action. Mais rien ne prouve que ce n'est 
pas plutôt là un effet de Tirritation du centre cardiaque bulbaire on de 
la titillation du pneumo par la tumeur. Il est vrai que les mêmes 
malades sont sujets à des syncopes qui souvent déterminent one 
mort brusque. Mais n'est-ce pas là aussi le résultat d'un arrêt par 
saisissement dû à une irritation devenue subitement considérable? 
Dans tous les cas, l'influence du bulbe sur le cœur, quelle qu'en soit 
la nature, ne saurait être niée ni sur le terrain physiologique, ni sur 
le terrain pathologique. 

Cependant Lays attribue au cervelet la source, tout ou moins prin- 
cipale, des mouvements du cœur. La force créée dans ce but par cet 
organe serait déversée dans le bulbe et dans la moelle par les pé- 
doncules cérébelleux inférieurs, et les maladies du bulbe trouble- 
raient le fonctionnement du cœur en gênant cette transmission, en 
la rendant intermittente et irrégulière. Toutefois il accorde aux 
cellules de la moelle et du bulbe une certaine action métabolique 
<iui entrerait en combinaison avec celle des cellules du cervelet. 

Les maladies du bulbe peuvent aussi amener des troubles dans 
les circulations locales, par la raison qu'il renferme un des centres 
les plus importants de l'innervation vaso-motrice. Beaucoup de 
physiologistes prétendent môme qu'il est le seul centre créateur et 
qu'en dehors de lui tout dans l'appareil vaso-moteur n'est que con- 
ducteurs. Une des théories du diabète est môme basée en partie sur 
cette influence générale. Dans tous les cas. il semble surtout agir 
pathologiquement sur la vascularisation des poumons, des reins et 
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du foie. Les reins en particulier offrent une grande aptitude à se 
congestionner dans les affections bulbaires, notamment dans l'albu- 
minurie. Un grand nombre de médecins pensent môme que le pas- 
sage de l'albumine dans les urines n'est qu*une conséquence méca- 
nique des conditions hydrauliques qui résultent de cette plus grande 
vascularisation. Dans les pyrexies^ l'état adynamique du bulbe peut 
être aussi considéré comme la cause des congestions passives du 
foie, des poumons et de la rate, qui appartiennent ordinairement au 
cortège symptomatique et anatomique de ces maladies. 

Troubles de la respiration. — La respiration est fréquemment 
altérée dans les maladies du bulbe^ ce que la physiologie faisait du 
reste prévoir, puisque c'est dans cet organe qu'est le siège du nœud 
vital ou centre respiratoire. Un certain nombre de malades font 
entendre^ à chaque inspiration, un bruit laryngé sonore qui rappelle 
jusqu'à un certain point celui qu'on observe dans quelques cas d*œ- 
dème de la glotte. Évidemment, c'est l'indice que la partie pneumo- 
gastrique du nerf récurrent ne remplit plus bien son office et qu'elle 
ne donne plus lieu à une dilatation de la glotte suffisante pour 
assurer un libre passage à la colonne d'air aspiré, et que celle-ci 
frôle le repli mollasse que les cordes vocales lui opposent d'une 
manière passive. 

Chez d'autres, l'inspiration est normale, mais Texpiration est faible 
et courte. Ils ne peuvent ni souffler fort, ni se moucher^ ni cracher, 
tout justement parce que ces actes nécessitent une expiration puis- 
sante. C'est la colonne d'air expiré qui vient comme un torrent 
balayer les fosses nasales ou projeter la salive accumulée dans la 
cavité buccale. Les contractions des fibres de Reiseissen elles-mômes, 
qui sont animées par le pneumo, sont excessivement faibles et nulles. 
Le mucus bronchique séjourne dans le larynx et les bronches et 
donne lieu à des râles appréciables, môme à distance. Ils se plaignent 
de plénitude de la poitrine et en môme temps d'un besoin d'air 
incessant. L'expiration étant incomplète, l'acide carbonique s'accu- 
mule en plus grande proportion dans les vésicules pulmonaires et 
il fait naître le besoin d'inspirer un air plus oxygéné. Ils aspirent 
l'air avec force. Ils distendent, par cela môme, leurs vésicules, d'oiîi 
le sentiment de plénitude, d'où en outre, à la longue, une modifica- 
tion organique dont le résultat est un véritable emphysème. L'aspi- 
ration faite et'ayant ainsi bourré une nouvelle quantité de contenu 
gazeux, la sensation de plénitude n'en est que plus forte. Ils cher- 
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chent alors, mais en vain, à se débarrasser de cet excédant d'air 
inspiré, en contractant les muscles de l'abdomen. 

Chez quelques malades l'irritation du centre respiratoire se traduit 
par une toux nerveuise, spasmodique, qui finit par s'accompagner 
d'un râle laryngo-trachéal très-humide, puis tout à coup survient 
une asphyxie mortelle. Au début, le centre n'est que surexcité ; plus 
tard il est au contraire affaibli et le mucus n'est f>lus expulsé ; puis 
brusquement tout s'arrête dans la respiration, comme si on avait 
détruit expérimentalement lé nœud vital. Les -syncopes qui appa- 
raissent si souvent dans les maladies du bulbe ne sont pas toujours le 
résultat d'un arrêt brusque du cœur et de la circulation. Elles peuvent 
aussi être dues à une suspension brusque du fonctionnement respi- 
ratoire, ainsi que Brown Sequard a pu le constater dans un certain 
nombre d'expériences. Au moment que la syncope existait, la respi- 
ration seule était supprimée. Le cœur continuait à battre. Le sang 
pouvait encore arriver au cerveau, mais il était incapable de le 
nourrir, très-probablement parce que les échanges entre les tissus et 
le liquide nutritif ne pouvaient plus s'effectuer. Ce qui le donnait à 
penser, c'est que partout le sang des veines était rouge et n'avait 
pas la teinte brune que lui communique la nutrition intime. 

Cette destruction du nœud vital, que les processus morbides né 
font que d'une manière graduée, peut s'effectuer instantanément 
sous des influences traumatiques. Les blessures de ce centre respi- 
ratoire par instrument tranchant ou piquant sont presque impossibles 
à rencontrer dans l'espèce humaine, vu la difficulté qu'éprouverait 
un instrument guidé seulement par le hasard à pénétrer dans le 
joint voulu si bien protégé par l'occipital et les vertèbres supérieures. 
Mais, le cas échéant, nul doute que les choses se passeraient exacte- 
ment comme lorsque les équarrisseurs tuent les chevaux en les 
énervant, ou comme lorsque les toréadors arrivent à insinuer la 
pointe de leur épée dans l'intervalle occipito-atloïdien (1). Mais si les 
blessures directes sont peu réalisables, il n'en est plus de même des 
contusions indirectes. Les cas de mort subite par commotion ou plu- 
tôt par contusion du bulbe sont loin d'être rares. Que de fois on a 
vu des hommes être tués instantanément par une chute en arrière sur 
un objet concentrant pour ainsi dire les effets du choc sur la nuque. 
II y a quelques années, j'ai vu succomber de cette façon un confrère 

(I) Dans le fait de Vix il y eut paralysie des muscles respirateurs du 
côté droit {loc, cit). 
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qui est tombé en arrière au moment qu'il prenait un livre sur un 
rayon élevé de sa bibliothèque, et dont Tocciput était venu frapper 
contre le bord d*un meuble. U n'y avait point de fracture ni d'épan- 
chement dans le cerveau, mais des déchirures apparentes au niveau 
du plancher du quatrième ventricule. C'est encore par le même 
mécanisme que la mort survient quand on saute, en restant droit et 
raide^ en bas d'une voiture dont les chevaux se sont emportés, 
comme cek a eu lieu pour le duc d'Orléans (1). Dans cette position, 
le choc réfléchi par le sol est transmis, presque sans perte de force, 
de bas en haut, jusqu'au bulbe. Los conséquences de l'accident peu- 
vent être évitées si on a soin de tomber sur la pointe des pieds et le 
corps fléchi en avant. La force d'impulsion n'est plus transmise verti- 
calement et elle s'use en grande partie contre l'élasticité des ligaments 
de toutes les articulations et en particulier des ligaments jaunes. La 
portion d'ébranlement qui se propage jusqu'à la partie supérieure 
s'épuise sur les ligaments odontoïdiens et le bulbe échappe ainsi aux 
causes de déchirement. 

La mort peut être tout aussi brusque lorsqu'il se fait une hémor- 
rhagie bulbaire soit d'origine traumatique, soit d'une manière spon- 
tanée. Le docteur Charrier a donné l'observation d'une femme qui, 
après avoir eu des attaques d*éclampsie pendant ses couches, se 
remit parfaitement, et qui tout à coup mourut comme foudroyée, 
après avoir poussé un seul cri et sans avoir eu de mouvements con- 
vuisifs. A l'autopsie on trouva un caillot volumineux dans le bulbe. 
Toute attaque dite foudroyante suppose une compression directe et 
complète de cet organe. 

Dans les attaques ordinaires, la mort est toujours précédée de 
«ymptômes qui ne peuvent être rapportés qu'au bulbe, de sorte que 
l'apoplexie ne tue qu'à la condition d'une intervention morbide de 
cet organe. Quand la terminaison doit être fâcheuse, on voit la res- 
piration devenir de plus en plus anxieuse et s'accompagner d'un râle 
trachéal de plus en plus bruyant. A ce moment, ou bien un nouvel 
épanchement s'est produit et la compression qu'il détermine retentit 
sur le bulbe lui-môme, ou bien celui-ci est devenu le siège d'un état 
congestionnel ou môme inflammatoire. On assiste ainsi à une para- 
lysie de la respiration et des vaso-moteurs des poumons qui va en 
s'accentuant pour aboutir à l'asphyxie complète. 

• 

(1) Voy, Marchai (de Calvi), Relation chirurgicale de la mort du Prince 
royal {Annales de la chirurgie française et étrangère, Paris, 1842, t. V), 
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Ddns la fièvre typhoïde et dans toutes les pyrexies^ du reste, il y 
a un empoisonnement du système nerveux qui peut se traduire par 
du désordre dans les actes de ce système, ou par un affaissement 
fonctionnel, et donner naissance aux deux états désignés en patho- 
logie par les mots ataxie et adynamie. Dans l'un et Tautre cas, le 
bulhe prend une part plus ou moins grande à cet empoisonnement 
A un premier degré, qui est presque constant, il survient des mo- 
difications dans rinnervatîon vaso-motrice et par suite nutritive des 
voies respiratoires qui se manifestent par des sihilances et des râles 
épars. Si Tétat adynamique devient plus intense, si le bulbe se trouve 
plus gêné dans son fonctionnement, la paralysie du pneumo se 
montre à un plus haut degré et il en résulte un état congestionnel 
passif qui donne lieu à des râles plus fins et plus multipliés. On a 
alors ce que les cliniciens appellent la pneumonie hypostatique. Cette 
congestion s'étend bientôt à la plus grande partie des poumons. Le 
râle trachéal apparaît et bientôt tout est fini. 

D'autres fois, surtout chez, les enfants, c*est de Pataxie véritable 
des phénomènes mécaniques de la respiration •que l'on observe pla- 
tôt que de Tadynamie. Il n'y a point de signes stéthoscopiques, il n'y . 
a pas paralysie du pneumo. Le rhythme de la respiration est seul 
troublé. L'enfant exécute coup sur coup un certain nombre d'inspi- 
rations très-brèves, puis sa poitrine, reste complètement immobile 
pendant un' temps assez long, après quoi elle exécute une nouvelle 
sériQ d'inspirations précipitées. Ces signes d'ataxie respiratoire pare 
se mélangent bientôt de phénomènes pulmonaires d'ordre adyna- 
mique, et la mort se produit de la même manière que dans les cas 
précédents. 

Dans la pratique de l'éthérisation on s'expose à reproduire arti- 
ficiellement ce qui se passe dans ces diverses maladies. Dans une 
première phase, les lobes cérébraux subissent seuls l'influence délé- 
tère du chloroforme ou de l'éther. C'est alors qu'il y a perversion 
ou abolition plus ou moins complète des facultés intellectuelles. 
Puis vient le tour des corps striés, des couches optiques et de la 
protubérance. C'est alors qu'il y a inertie musculaire et insensibilité. 
Bientôt le bulbe subit lui-même l'action toxique. A ce moment appa- 
raissent l'irrégularité des mouvements respiratoires, leur affaiblisse- 
ment, leur suspension, le râle trachéal, puis la mort qui peut se 
produire brusquement. 

Dans toutes les circonstances qui précèdent, il faut que la respira- 
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tion et par suite le bulbe soit votre point de mire. Cbez un apoplec- 
tique, comme chez les individus atteints de ramollissement ou de 
toute autre affection organique du cerveau, le mouvement volon- 
taire et la sensibilité peuvent être complètement abolis, l'intelligence 
et les organes des sens complètement perdus, sans qu'il y ait pour 
cela un danger immédiat. Il n'y a de compromis que Thomme Intel- 
lectuel, que les fonctions de relation, et le maintien de Texistence ne 
nécessite que Tintègrité de3 fonctions végétatives. Du moment que le 
bulbe vient à prendre part au désordre morbide^ du moment que la 
respiration se trouble, vous pouvez être sûrs que le malade est désor- 
mais condamné et même que la mort arrivera bientôt. Pendant le* 
cours des pyrexies, il pourra y avoir délire ou prostration intellec- 
tuelle, désordre ou annihilation des mouvements, sans qu'il y ait 
lieu de regarder le cas comme désespéré. Quand vous verrez la res^ 
piration s'altérer, vous devrez aussitôt porter lin pronostic excessive- 
ment grave, et, s'il survient du râle trachéal, c'est une condamnation 
certaine que vous devrez prononcer. 

Quand vous chercherez à produire Tanesthésié par les inhalations 
de chloroforme ou d'éther, surveillez sans doute le pouls, puisqu'on 
meurt aussi par le cœur et que le bulbe règle aussi la circulation car- 
diaque ; mais il faut encore, et avant tout, surveiller la respiration. 
Il y a moins de surprise. Elle ne se tue pas aussi brusquement. On 
peut saisir le moment où elle commence à s'altérer, et s'arrêter à 
temps. La catastrophe ne suit pas d'aussi près l'avertissement. 

Si un état morbide du bulbe peut amener l'engorgement des 
poumons, une congestion passive de ces organes, je le crois aussi 
capable de donner lieu à une congestion active ; c'est-à-dire, suivant 
On i mus et Legros, à une contraction spasmodique et irrégulière des 
vaisseaux pulmonaires ; et par suite à une véritable inflammation, 
autrement dit à une pneumonie (1). Ce serait évidemment pousser 
trop loin Tesprit de système et se laisser trop éblouir par le prisme de 
rinnervation que de vouloir rapporter au bulbe, toutes les fluxions 
de poitrine. Je n'hésiterai pas, dans la pathologie spéciale, à lui attri- 
buer le siège nerveux d'autres maladies des voies respiratoires, telles 
que la coqueluche et l'asthme. Je reconnais qu'il serait prématuré 
de le faire pour la pneumonie, d'autant plus que dans l'état patholo- 
gique comme dans l'état physiologique, il faut toujours tenir compte 

(l) Dans le cas de Vix il se produisit une pneumonie droite neuro-paraly- 
tique (loc, cit,). 
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de Tautonomie des éléments histologiques et de la puissance de la 
vie cellulaire. Cependant il est bien certain que dans aucun tissa 
vasculaire il n'y a d'inflammation sans intervention des nerfs vaso- 
moteurs de ce tissu. Au cas particulier, il ne saurait y avoir inflam- 
mation du tissu pulmonaire sans intervention du pneumo, qui a son 
noyau d'origine dans le bulbe, ou des filets pulmonaires du sympa- 
thique^ qui viennent très-probablement puiser leur action vaso- 
motrice dans ce môme segment du système nerveux, de sorte qae ce 
centre doit toujours être mis en cause, au moins fonctionnellement, 
même dans les pneumonies d'origine périphérique. Dans la pnea- 
monic afrigore, l'impression cutanée ou muqueuse ne peut enflam- 
mer le poumon que par une action réflexe des vaso-moteurs dont le 
bulbe est le centre de réflexion. Quand un tubercule développe autour 
de lui un travail inflammatoire, c'est le pneumo qui apporte l'im- 
pression déterminée par cette épine, et c'est le bulbe qui réagit contre 
cette impression par une action vaso-motrice. Mais il est bien cer- 
tain aussi que dans beaucoup de circonstances le bulbe n'inter- 
vient pas seulement d'une manière fonctionnelle et qu'il est le véri- 
table point de départ de TafiTection pulmonaire. Il est des fluxions de 
poitrine qui apparaissent avec tous les caractères des affections épi- 
démiques et auxquelles les cliniciens ont été conduits, en dehors de 
toute conception physiologique ou théorique, à donner le nom de 
fièvre ou de pyrexiepneumonique. Dans ces cas, je suis convaincu 
que le bulbe est la partie primitivement malade, et que la pneumonie 
n*est que Texpression périphérique de cette intoxication des centres 
nerveux et du centre respiratoire en particulier. C'est probablement 
en raison de cette origine centrale que la pneumonie s^accompagne 
presque toujours de délire, de symptômes ataxiques, de troubles cé- 
rébraux de diverses natures. G*est à cette môme origine qu'elle em- 
prunte son caractère de grande gravité. La pneumonie qui vient com- 
pliquer la coquelnche a certainement aussi la môme pathogénie et 
se présente avec les mômes caractères^ tant au point de vue des 
symptômes qu'au point de vue du pronostic. Beaucoup de diabétiques 
meurent avec une pneumonie à marche excessivement rapide. Ici 
encore la nature centrale de la fluxion de poitrine ne saurait être 
niée. L'altération bulbaire qui était d'abord restée limitée au centre 
glycogénique s'est étendue brusquement à l'atmosphère du nœad 
vital qui bientôt a été lui-mômo complètement frappé. D'où la mort 
rapide dont on est (émoin. 
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En résumé, il faut se rappeler que le système anatomique de chaque 
fonction est plus étendu qu'on ne parait généralement le croire ; qu'il 
comprend non-seulement Torgane spécial qui lui est directement et 
exclusivement affecté^ mais encore une partie nerveuse formée elle- 
même d'une section périphérique et d'une section centrale. Ainsi 
l'appareil d*un mouvement consiste non-seulement dans le muscle 
qui le produit directement, mais encore dans le nerf moteur qui le 
fait se contracter, dans le nerf sensitif qui éclaire pour le dosage de 
la force de la contraction et dans les centres moteurs qui suscitent 
le mouvement et le règlent d'après les données fournies par le nerf 
sensitif. Or, dans l'état pathologique, le mouvement peut être com- 
promis soit par l'état matériel du muscle, soit par l'une des deux 
espèces de nerf, soit par le centre moteur. De même pour la respira- 
tion, l'appareil comprend non-seulement le poumon, mais le centre 
respiratoire du hulbe et les nerfs moteurs, sens! tifs et vaso-moteurs 
qui relient ce centre aux poumons. De même aussi la pneumonie 
peut trouver sa cause soit dans le poumon lui-même, soit dans la 
partie nerveuse du système anatomique. Mais même quand la cause 
de pneumonie est toute locale, quand elle est la conséquence d'une 
aberration de la vie cellulaire, les nerfs et le bulbe sont entraînés 

' dans l'œuvre morbide et interviennent pour réaliser l'acte vasculaire 
nécessaire à toute inflammation. Il en est des machines des' fonc- 
tions comme des machines industrielles. Il suffit qu'un seul rouage- 
soit altéré pour fausser le résultat du travail commun, et les rouages 
restés intacts n'en contribuent pas moins à créer un produit mauvais, 
en raison de la solidarité qui les enchaîne au premier. 

La nature, dans sa haute prévoyance, a donné au bulbe une grande 
force de résistance, tout justement parce qu'il tient dans ses mains 
l'existence de la machine animale. Ainsi, chez les animaux soumis 
à l'inhalation de l'éther ou du chloroforme, où voit l'intelligence, la 
volonté, la sensibilité, la motilité disparaître progressivement, et, au 
moment que l'animal n'est plus qu'une masse inerte, il respire encore 
régulièrement. Son cœur conserve son jeu normal. Tout cela ne 
8'altère que si on pousse la chloroformisation plus loin. Dans les atta- 
ques, dans les pyrexies, toutes les autres parties du système nerveux 

* ont depuis longtemps un fonctionnement morbide, que le bulbe 
remplit encore parfaitement son rôle. Dans les cachexies, dans 
toutes les maladies où la mort survient par suite d'un dépérisse- 
ment progressif, le bulbe est le dernier à manifester le défaut de san- 
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gnification général. C'est lai qui fournit le dernier vacillement de 
cette lampe qui s'éteint. Il est Vultimum moriem du système nerveux. 

Troubles de nutrition. — Les phénomènes paralytiques auxquels 
les maladies du bulbe peuvent donner lieu du côté de la langue 
s'accompagnent quelquefois de troubles de nutrition des muscles de 
cet organe. Dans ce cas, ceux-ci diminuent de volume. Ils prenneac 
une coloration jaune pâle, acquièrent une consistance égale à celle 
du tissu conjonctif. 8i on les examine au microscope^ on constate dans 
un certain nombre de fibres une dégénérescence granulo-graisseose 
identique avec celle qu'on observe dans les muscles du tronc chez 
les individus atteints d'atrophie musculaire progressive; mais elle 
est toujours beaucoup plus restreinte et n'envahit môme qu'une cer- 
taine portion de chaque fibre. D'autres fibres se montrent fragmen- 
tées et avec l'aspect cirrheux. D'autres enfin sont simplement dimi- 
nuées de volume sans ôtre modifiées dans leur structure. Leurs stries 
persistent. Dans tous les .cas, on constaté partout une certaine proli- 
fication des noyaux du sarcolemme. Des troubles analogues se rencon- 
trent plus exceptionnellement dans les muscles de la face lorsque le 
facial est atteint. 

Je ne peux qu'indiquer avec réserve la possibilité d'une certaine 
corrélation entre un état morbide du bulbe d'une part, et, d'autre 
part, les .altérations articulaires des goutteux, les dartres, lés furoncles 
et les anthrax des diabétiques . Je signalerai un fait de physiologie 
expérimentale indiqué par Brown Sequard; il a vu souvent survenir 
des troubles dans la nutrition de l'œil à la suite de l'irritation des 
corps restiformes. Il y aura donc lieu de rechercher si les maladies 
des parties postérieures du bulbe donnent lieu à des phénomènes 
analogues. 

PHYSIOLOGIE PATHOLOGIQUE SPÉCIALE. 

Paralysie glosso-labio-laryngée. 

Une maladie qu'on peut aujourd'hui rapporter au -bulbe, sans 
soulever de contestation nulle part, est celle que Duchenne a dé- 
crite le premier et qui a reçu le nom de paralysie glosso-labio- 
laryngée (!)• 

Sommaire descriptif. — Le premier symptôme consiste dans une 

(1) Duchenne (de Boulogne), De la paralysie musculaire progressive de 
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paralysie de la langue qui occasionne dans la prononciation des 
troubles caractéristiques. Vu l'impossibilité où se trouve la langue 
d'appliquer sa pointe derrière Tarcade dentaire supérieure et sa face 
dorsale contre la voûte palatine, toutes les consonnes dites palatines 
et dentales sont prononcées comme ch. La parole devient de plus en 
plus inintelligible. Dès le début aussi la déglutition est gênée. Plus 
tard, les malades avalent difficilement les liquides. La bouche se 
remplit d'une salive qu'ils rejettent incessamment. Il n'y a ni rou- 
geur ni altération quelconque de la muqueuse buccale ou pharyn- 
gienne. Bientôt les solides eux-mêmes ne peuvent plus être avalés 
que très-difficilement, et les malades ne peuvent plus être nourris 
qu'à l'aide de potages. Après les muscles de la langue, ce sont ceux 
qui sont appelés à agir sur le voile du palais qui se paralysent et 
qui viennent à leur tour concourir à Taltération de la phonation et 
de la déglutition. L'articulation des labiales se trouve à son tour 
compromise. Ces consonnes sont prononcées comme se et ve. Dès ce 
moment aussi, une partie des boissons ou des aliments liquides s'en - 
gage dans les fosses nasales. L*orbiculaire des lèvres met une plus 
grande lenteur à se paralyser. 11 en résulte d'abord une simple diffi- 
culté poilr la production des voyelles o et u qui nécessitent le fronce- 
ment de l'orifice buccal-; puis plus tard le malade ne peut même plus 
rapprocher ses lèvres. Quelques-uns des muscles voisins, celui de U 
houppe du menton, le carré, le triangulaire des lèvres, sans attem- 
dre un aussi haut degré de paralysie que l'orbiculaire, perdent 
peu de leur puissance normale. Chose étonnante, les muscl» 
ciaux situés au-dessus de la bouche, l'orbiculaire des paapièrK, 
zygomatiques, les canins, les élévateurs de la lèvre supéiîM»' v 
prennent jamais part à l'altération fonctionnelle. U flendâe ^^<r 
n'atteigne (jue ceux qui servent à l'articulation et à k âipl&tbi'Q- 
G'est plutôt une maladie de fonction qu'une maladie i^- J^iMi<^ 
ment de nerfs. Cette irrégularité dans la paralyâe 
pés autour de l'orifice buccal donne à la phyaiomMÙt' «iwri 
Très-souvent il y a en même temps des tronUs Mp ^.^t*9sanii'jd 
qui consistent en des étoufifements reveima JT m us ê ^ . irni s fuimm 
comme dans l'asthme, et pouvant amener dK^MM^^ -^ nur. 
Jamais il n'y a de fièvre, si ce n*e8t 
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la langue, du voile du palais et des lèmr .Éer^àtim?^ 
De Vélectrisation localisée et de son iijyimiTiiW / '^ 
rapeutique, 3* édit. Paris, 1872, chap. U. 
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la vie. L'intelligence reste parfaitement intacte. Jamais cette maladie 
ne rétrograde. Elle augmente et tue fatalement. L'atrophie peut 
accompagner la paralysie, mais c'est exceptionnel. Les causes de 
cette singulière afiTection sont à peu près inconnues. Son anatomie 
pathologique se trouve toute tracée dans nos généralités, puisque 
ce sont les altérations des noyaux dont nous avons parlé qui loi 
donnent naissance. Suivant Wachsmuth, le siège primitif de i'affec* 
tion serait dans Tolive (1). L'atrophie des noyaux des nerfs ne serait 
que secondaire et la conséquence de la lésion olivaire. 

Analyse physiologique, — Cette maladie est- elle d'une nature tout 
à fait spéciale, ou doit-elle seulement sa physionomie particulière 
à son siège bulbaire et aux fonctions qu'elle vient troubler ? N'est- 
elle pas simplement l'atrophie musculaire progressive de la moelle 
transportée dans le bulbe ? N'exprime-t-elle qu'un siège particalier 
comme l'angine couenneuse et le croup qui résultent d'un change- 
ment de domicile d'une seule et même maladie, la diphthérie ? 

Dachenne admet pour les muscles de la langue, du larynx et des 
lèvres deux maladies essentiellement différentes qui, selon lui, proxi- 
vent bien que dans les centres nerveux l'action trophique est indé- 
pendante de l'action motrice. Dans la véritable paralysie glosso-labio- 
. laryngée, il n'y aurait point de trouble de nutrition. Les muscles 
n'éprouveraient aucune dégénérescence et la langue conserverait 
son volume normal. H y aurait impossibilité de contraction, voilà 
tout. Chez d'autres malades, au contraire, il y aurait atrophie des 
muscles linguaux et, par suite, de l'ensemble de l'organe, mais la 
motilité persisterait tant qu'il existerait des fibres musculaires in- 
tactes. La puissance de contraction diminuerait seulement au for 
et à mesure que les muscles perdraient de leurs fibres. En un mot, 
dans le premier cas, ce serait le nerf moteur qui ferait défaut; dans 
le second, ce serait le muscle. L'atrophie de la langue et du voile 
du palais serait toujours le résultat de l'extension au bulbe de l'a- 
trophie musculaire progressive dont le siège ordinaire est la moelle. 
La paralysie de ces organeis sans atrophie constituerait une maladie 
distincte et spéciale, appartenant exclusivement au buibe. Mais, dans 
les deux cas, les fonctions phonation et déglutition se montreraient 
altérées. Elles le seraient de suite par la paralysie glosso-labio-la- 
ryngée ; elles ne le seraient que plus tard dans l'atrophie. 

(1) Wacbsmutb, Uber progressive bulbare Paralysie, Dorpat, 1864. 
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Gharcot n'admet pas cette distinction. Pour lui la paralysie glosso- 
labio-laryngée n'est qu'un cas particulier d'une maladie plus générale 
qui envahit toujours, tôt ou tard^ toutes les cellules motrices, quelle 
que soit leur position dans l'axe nerveux^ et qui consiste dans leur 
atrophie (1). Elle peut débuter dans la moelle et y rester longtemps li- 
mitée, et elle constitue alors Ta trophie musculaire progressive classique. 
Elle peut débuter dans le bulbe et y rester longtemps limitée, et alors 
elle constitue la maladie décrite par Duchenne. Elle peut aussi apparaî- 
tre à la fois partout. Dans tous les cas, qu'elle débute par le bulbe ou 
par la moelle, elle finit toujours par se généraliser^et toujours elle 
tue, parce qu'elle arrive à gagner les centres respiratoires. Dans un 
cas de Gharcot et de Joffroy, on assiste pour ainsi dire à cette pro- 
pagation se faisant de haut en bas du bulbe à la moelle. La paralysie 
resta un certain temps limitée à la langue et ne s'étendit que plus 
tard aux régions cervicale et dorsale de la moelle. Il y eut ceci de 
. très-remarquable dans ce fait, c'est que la langue était le siège de 
mouvements fibrillaires et vermiculaires à peu près incessants qui 
rappelaient ceux qui se passent dans les muscles du corps dans l'a- 
trophie musculaire progressive* J'ai déjà été témoin, une fois, de 
l'extension de l'atrophie musculaire progressive aux noyaux bulbaires 
et je suis porté à me ranger à l'opinion de Gharcot. Si l'atrophie 
semble souvent manquer dans la paralysie glosso-labio-laryngêe, 
c'est qu'elle est simplement plus tardive. Les phénomènes mécani- 
ques de la prononciation et de la déglutition exigent une précision et 
une délicatesse de contractions qui n'est pas nécessaire aux actes des 
muscles du tronc et des membres, de sorte que ces fonctions se mon- 
trent troublées bien avant que la maladie nerveuse ait le temps d'al- 
térer la nutrition des muscles linguaux. De plus, la langue est si sou- 
ple, si malléable ; elle peut tellement déplacer dans tous les sens sa 
propre substance, prendre toutes les formes et toutes les dimensions, 
qu'il est bien difficile d'apprécier les diminutions réelles de masse 
qu'elle peut éprouver. Il y a réellement dans l'espèce bulbaire de cette 
maladie générale un enchaînement symptomatique constant et régu- 

(1) Halloppeau a appuyé Topinion de Gharcot dans sa thèse d'agrégation ; 
Des paralysies bulbaires, 1875. — Lockhart Clarke a donné une observation 
où un groupe de symptômes ressemblait à la paralysie labio-laryngée motivée 
par la lésion constatée des noyaux des nerfs du bulbe, et un autre groupe 
de symptômes se rapportant à l'atrophie musculaire progressive et justifiés 
par l'altération des cornes antérieures [Medico-chirurg . Transactions, vo- 
lume LVI„ 1873). 

PoiNCARÉ. Syst, nerv, 2* édit. I. — 20 
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lier qui est la conséquence des connexions anatomiqoes et fonction- 
nelles qui existent entre les divers noyaux du bulbe. En raison sans 
doute de l'isolement relatif qui s'opère entre ces noyaux et la co- 
lonne continue des cornes antérieures, il y a une espèce de barrière 
qui fait que l'atrophie musculaire progressive médullaire est long- 
temps avant d'envahir le bulbe, de même que l'altération des noyaux 
eçt longtemps avant de franchir la barrière bulbaire inférieure. En 
sorte que si on reste dans le point de vue exclusivement pratique de 
la clinique/ il y a lieu d'accepter Tentité morbide que Duchenne a 
créée. Dans ma conviction, le mécanisme éliologique est analogue à 
celui de l'atrophie musculaire progressive. De môme que l'excès de 
travail physique peut produire cette dernière affection, la paralysie 
glosso-labio-laryngée peut être due à un usage exagéré de la parole. 
Je n'ai pas encore les éléments nécessaires pour le démontrer, mais, 
.à défaut de renseignements plus complets et plus spéciaux, je ferai 
observer qu'en ce qui concerne le sexe, l'âge et la profession des ma- 
lades, il n'y a rien qui soit contraire à cette idée. 

Pour Lockhart Glarke (1), l'atrophie nerveuse n'aurait môme pas 
besoin d'envahir les divers noyaux du bulbe pour produire l'appareil 
symptomatique de l'affection de Duchenne. Grâce aux fibres qui re- 
lient le noyau de l'hypoglosse à ceux du facial, du pneumogastrique 
et du spinal, le premier pourrait, alors même qu'il serait seul altéré, 
troubler le fonctionnement de tous les autres, et c'est ainsi qu'il pour- 
rait agir à la fois sur l'émission de la voix, sur les mouvements de la 
langue et sur le rapprochement des lèvres. 

Encore quelques explications portant sur des détails, et je termine 
à la fois cette leçon et l'histoire de la paralysie glosso-labio- laryngée. 

La paralysie du voile du palais, dans cette maladie bulbaire, ne 
ressemble pas à celles que Ton observe dans d'autres circonstances, 
dans l'hémiplégie faciale par exemple. Il n'y a généralement pas de 
déformation apparente. La luette n'est point déviée. Les arcades ne 
sont pas irrégulières. Gela tient à ce que dans le bulbe l'altération 
marche de front dans les * noyaux des deux faciaux. Ces deux nerfe 
sont également paralysés et les muscles qu'ils animent se font équi- 
libre à toutes les phases de leur affaiblissement. 

Au premier abord, on est tenté de se demander comment la para- 
lysie du voile du palais peut altérer la prononciation des labiales qui, 

(1) Lockhart Glarke, MedicO'Chirurgical Transactions^ vol. LVI# 
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d'après leur nom, sembleraient devoir être l'œuvre des lèvres. Gela 
tient à ce que, le voile du palais ne venant plus fermer Torifice pos- 
térieur des fosses nasales, la colonne d^air expiré se bifurque pour 
passer à la fois par le nez et la boucbe, et que le courant buccal 
ainsi diiùinué n'a plus assez de force pour écarter brusquement les 
lèvres, action qui est indispensable à la production de ces consonnes. 
Ajoutez à cela que, par suite de la paralysie de Torbiculaire, les 
lèvres n'opposent plus la résistance voulue à la sortie du courant 
d'air. 

Ducbenne met la salivation sur le compte de la gêne de la déglu- 
tition et en particulier de la paralysie de la langue. Dans l'état nor- 
mal, dit-il, ce liquide est constamment avalé, presque à notre insu, 
au fur et à mesure de son arrivée dans la cavité buccale. La langue, 
en s'appliquant successivement de sa pointe à sa base contre la voûte 
palatine et le voile du palais, la fait fuir vers ristbme du gosier où sa 
déglutition s'achève forcément par action réflexe. Dans la maladie 
dont nous nous occupons, la langue, devenue inerte, la laisse s'accu- 
muler dans la bouche où elle s'épaissit de plus en plus par Tévapora* 
tion de sa partie aqueuse. Ces explications sont incontestablement 
vraies ; mais je crois que la salivation est alors trop abondante pour 
qu'il n'y ait pas en même temps une certaine exagération de la sécré- 
tion salivaire. 



VINGT ET UNIÈME LEÇON 



Physiologie pathologiqne spéciale du diabète. 



Messieurs, 

Nous allons nous occnper anjourd'hni de la physiologie patholo- 
gique d'une maladie excessivement répandue qui se montre presque 
toujours cruelle, qui a été Tobjet des vues théoriques les plus yariées, 
qui ne peut pas être rapportée, il est vrai, sans quelque hésitation an 
bulbe, mais qui, dans tous les cas, met certainement en jeu ce centre 
nerveux. 

Nous signalerons, sans exception, tous les faits acquis en les dé* 
gageant des interprétations auxquelles ils peuvent donner lieu. Cet 
exposé servira de base rigoureuse à la discussion physiologique et 
nous permettra de mieux résister aux entraînements que font 
naître toujours des questions de pathogénie aussi controversées. 

Deux symptômes attirent surtout l'attention des malades et da 
médecin, ce sont l'intensité de la soif et Tabondance des urines. Les 
malades sont tourmentés par un besoin impérieux de boire qui les 
pousse à s'ingurgiter des quantités énormes de liquides. La soif est 
tellement vive, qu'elle devient une cause d'insomnie. Elle s'aggrave 
toujours à la suite des repas. Elle diminue ou disparaît toutes les 
fois qu'il survient une maladie intercurrente. Elle tend toujours à 
s'effacer dans les dernières phases de la maladie. Elle s'accompagne 
d'une sécheresse considérable de la bouche, qui est une grande cause 
de souffrance et qui rend même très-difficile l'exercice de la parole. 
Celte sécheresse est due à ce que la salive cesse d'être produite oa 
n'est plus formée qu'en quantité suffisante. Sous l'influence de ces 
conditions locales et sous l'influence aussi de l'état général de la 
nutrition, les gencives se ramollissent et prennent une teinte livide 
tout en restant pâles, les dents se déchaussent et tombent sans s'ê- 
tre cariées. Les papilles de la langue se hérissent et deviennent râ- 
peuses. L'haleine acquiert un cachet qui échappe à toute description, 
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que les Anglais comparent à rôdeur du foin, Pavy à celle des pom<- 
mes mûres (1). 

L'abondance des urines est en général proportionnelle à Tintensité 
de la soif. Ordinairement il y a quatre à hU|it litres d'urine éliminés 
par jour, mais Télimination peut être portée jusqu'à quarante litres* 
L'urine est pâle avec un reflet verdâtre, un peu mousseuse. Elle 
n'acquiert pas l'odeur ammoniacale. Sa saveur est sucrée. Elle laisse 
sur le linge des taches blanchâtres. 8a densité est augmentée. Les 
divers procédés d'analyse y font constater la présence du sucre dont 
la quantité peut s'élever jusqu'à 100 grammes par litre. Générale- 
ment, la proportion d'urée reste normale. Elle peut même dépasser 
de beaucoup la moyenne ordinaire. 11 en est de même pour l'acide 
urique. La créatine elle-même est souvent augmentée. On y voit 
apparaître très-rapidement des végétations confervoïdes. 

Un symptôme que Ton croit à tort constant consiste dans une faim 
exagérée, une véritable boulimie. En réalité, chez beaucoup de dia- 
bétiques, l'appétit est ordinaire ; che2 d'autres, il est irrégulier. Il en 
est même qui éprouvent de la répugnance à manger. Généralement, 
la digestion s'opère parfaitement bien. Les glandes sudoripares, dit- 
on, cessent de fonctionner et la perspiration insensible est presque 
nulle. Cette assertion est exagérée. Il est au contraire des malades 
qui ont des sueurs abondantes. U y a sinon toujours, au moins la 
plupart du temps, des troubles de la vision. Le plus souvent ils con- 
sistent en des symptômes d*amblyopie. Celle-ci peut être légère ou 
grave. Dans le premier cas, la vue est seulement amoindrie. U y a 
plutôt un brouillard général que des mouches. Le brouillard varie 
d'intensité et est toujours en rapport avec la proportion de sucre. 
Cette amblyopie légère se montre ordinairement dès le début du 
diabète. Dans le second cas, c'est une amaurose complète qui se 
produit. Cette forme appartient aux glycosuries graves. Plus excep- 
tionnellement l'exercice de la vision est compromis par une cata- 
racte. Dans l'esprit de tout le monde, le mot de diabète comporte 
ridée d'un amaigrissement considérable. Loin de là, presque toujours 
les diabétiques ont un embonpoint exorbitant, et ce n'est que lors- 
que la maladie est très-avancée qu'on voit survenir un amaigrisse- 
ment excessivement rapide. 11 est vrai que quelques malades sont 

(1) Pavy, Lessons on Diabètes {British médical Journal^ 1859). — Letiso^ 
mian Lectures on certains points connectée! wiih Diabètes, 1830. — Nature 
and treatment of Diabètes, 2* édition. London, 1868. 
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maigres aa début, ce qui a condait les Anglais à admettre un dia- 
bète gras et un diabète maigre. L'anapbrodisie constitae un sym- 
ptôme à pen près constant. U y a impuissance ou au moins stérilité. 
Il y a une faiblesse et une atonie musculaire des plus marquées. Le 
moindre exercice fatigue ou amène môme de la courbature. On peut 
observer de Tanesthésie partielle ou de rhypérestbésie. Quelques- 
uns ont des crampes très-douloureuses, surtout la nuit. On voit ap- 
paraître d'une façon à peu près constante des éruptions foronculen- 
ses; plus tard surviennent des antbrax qui se signalent par leurs 
pertuis très-petits et leur tendance au décollement. U est parfaite- 
ment établi aujourd'bui que les diabétiques offrent une grande apti- 
tude aux manifestations gangreneuses. La gangrène diabétique peut 
être superficielle ou profonde. Dans la forme superficielle, c'est une 
sorte d'éruption gangreneuse par points multipliés. Ce sont des 
ampoules gangreneuses qui apparaissent çà et là. La forme profonde 
a presque toujours son siège aux extrémités inférieures. Elle peut 
comprometre tout un segment du membre. Elle peut prendre la forme 
sècbe exactement comme la gangrène sénile. On a observé aussi chei 
les diabétiques des phlegmons circonscrits ou abcès, des phlegmons 
diffus sous-cutanés ou sous-aponévrotiques, des rhagades aux orteils 
qui sembleraient ôtre engendrées par la syphilis. On voit plus sou- 
vent que les auteurs ne le disent des symptômes cérébraux : verti' 
ges, étourdissements, congestions fréquentes, troubles profonds des 
facultés intellectuelles. Enfin le diabète peut coïncider ou alterner 
avec l'albuminurie et même avec la goutte et la gravelle. . 

Gomme anatomie pathologique de raffection, on a rencontré dans 
sept cas une altération incontestable du quatrième ventricule. Chez 
un malade de M. Briquet, le plancher était brun et ramolli. Ces 
changements de coloration et de consistance étaient surtout très- 
marqués dans quatre points situés le long de la ligne médiane. Là, 
la teinte était tout à fait noire. Le microscope fit voir que les cellules 
de ces foyers pathologiques étaient remplies de granulations pig- 
mentaires tout à fait foncées. Leurs prolongements avaient com- 
plètement disparu. La plupart d'entre elles étaient même à moitié 
détruites. Des modifications identiques se rencontrèrent chez un 
malade de M. Marrotte, avec une particularité qui mérite d'être no- 
tée. Le long du calamus scriptorius, il y avait de petites ecchymoses 
et tous les vaisseaux étaient considérablement dilatés. La même vas- 
cularisation a été signalée par Luys sur un malade de l'Hôtel-Dien. 
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Sur la teinte rouge générale tranchaient plusieurs taches d'un jaune 
fauve. Au niveau de ces taches, toutes les cellules avaient disparu 
et avaient laissé à leur place des amas informes de granulations pig- 
mentaires. Elle se montra à un degré moins prononcé et accompa- 
gnée d'une teinte grisâtre exagérée de la substance grise chez un 
diabétique mort dans le service de M. Tardieu. Il en fut de môme 
dans deux cas observés par Potain et Fritz (i). Enfin on a trouvé 
chez une femme glycosurique, dans la cavité ventriculaire^ une tu- 
meur colloïde qui, par pression, avait aussi modifié la vascularisa- 
tion et la coloration du plancher. 

Du côté du foie, Andral a constaté, dans cinq cas, une hypérémie 
considérable de cet organe. Gallard a signalé chez un individu une 
teinte vineuse du foie (2). Fritz a rencontré au contraire Tatrophie 
du lobe droit. Vogt (de Berne) a vu une fois Tatrophie et Tanémie 
de tout Torgane. Junker a vu plusieurs branches de la yeine porte 
oblitérées chez un diabétique. Griesinger n'a trouvé Fhypérémie que 
trois fois sur soixante-quatre autopsies. 

Les reins paraissent beaucoup plus fréquemment altérés, dans la 
moitié des cas à peu près. Chez beaucoup de malades les altérations 
rénales sont môme identiques avec celles de la maladie de Bright. 
Rien de particulier du côté des organes digestifs. Les poumons pré- 
sentent quelquefois^ mais pas aussi souvent que la plupart des mé- 
decins semblent le croire, des tubercules qui, en général, sont peu 
volumineux et isolés. Chez un certain nombre de malades, les pou- 
mons renferment de petits foyers purulents. 

Chez les malades qui, pendant la vie, ont présenté des troubles 
de la vision, on trouve la rétine pâle et décolorée, la pupille excavée, 
parsemée de corpuscules amyloïdes et de granulations graisseuses. 
11 peut aussi exister une véritable cataracte qui, d'après Lécorché, 
appartient toujours à la variété molle. 

Au point de vue étiologique, il paraît établi que le diabète est 
beaucoup plus fréquent chez les hommes que chez les femmes ; que 
c'est surtout au delà de Tâge de 40 ans qu'il se manifeste ; qu'il peut 
être héréditaire, et qu'à travers les générations il y a une connexion 
incontestable entre le diabète, la diathèse urique et l'obésité ; que 
les professions nécessitant une grande dépense intellectuelle avec 

(1) Fritz, Du diabète dans ses rapports avec les maladies cérébrales {Gaz 
hebdom, deméd., 1859). 

(2) Gallard, Clinique médicale de la Pitié, Paris, 1877. 
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peu d'exercice physique favorisent son développement; qa*il peut 
éclater sous l'influence des chagrins, d'excès intellectuels ou bachi^ 
ques ; enfin qu'il peut être déterminé directement par des chutes on 
des chocs sur la tête, particulièrement sur Tocciput. 

Analyse physiologique. Théorie Bowhardat» — Pour ce savant 
professeur, dans l'état pathologique comme dans Tétat physiologi- 
que, tout le sucre qui peut exister dans Téconomîe animale provient 
exclusivement des féculents fournis par l'alimentation. Pour lui, le 
diabète est toujours le résultat d'une transformation exagérée irréga- 
lière des féculents en glycose dans l'appareil digestif, sous l'influence 
d'un ferment trop abondant ou trop énergique (1). Chez les diabéti- 
ques, la digestion -des féculents est trop rapide. Chez les individoB 
sains, elle est lente. Chez les premiers, elle s'effectue dans l'esto- 
mac, et le sucre qui en résulte est immédiatement transmis en 
grande quantité dans le sang, parce que le foie en est saturé. Ghec 
les seconds, elle s'opère principalement dans les intestins, et le su- 
cre ne parvient dans la grande circulation qu'après avoir traversé le 
foie qui n'en est pas saturé et après avoir éprouvé un utile ralentis- 
sement à l'aide de cet admirable appareil modérateur. Or, le sang ne 
peut conserver à la fois que deux grammes de sucre. Le surplus est 
toujours immédiatement rejeté par les urines. Il n'est donc pas 
étonnant que la glycosurie apparaisse avec une digestion aussi ra- 
pide des matières amylacées. Il appuie cette hypothèse sur les faits 
suivants : i^ le suc gastrique des chiens ne dissout pas mieux les 
féculents que l'eau pure, tandis que les matières vomies par les dia- 
bétiques les saccbarifient très-énergiquement ; 2® les matières vomies 
par un homme en santé, deux ou trois heures après un repas riche 
en aliments féculents, ne renferment que de très-faibles proportions 
de glycose, tandis que, dans les mêmes conditions, les matières vo- 
mies par un diabétique eh renferment beaucoup; 3^ l'homme sain 
ne digère pas la fécule crue, tandis que Bouchardat a vu chez deux 
diabétiques les grains de fécule être aussi facilement attaqués que 
chez les granivores ; 4^ si on pèse la quantité d'aliments féculents 
ingérés par un diabétique et la quantité de glycose qu'il rend par les 
urines, on trouve toujours un rapport constant et même quelquefois 
une égalité absolue entre les deux poids obtenus ; 5® on supprime le 

(1) Bouchardat, Du diabète sucré ou glycosurie, travail lu à l'Académie 
de médecino {Mémoires de V Académie de médecine, Paris, 18S2, t. XVI, 
p. 69 et suiv.). 
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sucre dans les urines en supprimant les féculents dans ralimentation 
et en les remplaçant par des corps gras et du vin de Bordeaux. Ap- 
pliquant ensuite l'idée mère aux faits de détail, il explique la soif 
par les besoins de la digestion stomacale elle-même, puisque les ali- 
ments, pour être dissous, exigent de sept à dix fois leur poids d'eau; 
la glycosurie par Texcôs de sucre et d*eau que reçoit le sang. 

Théorie Mialhe. — Il place la cause du diabète déjà sur un point 
plus avancé du cercle que doivent parcourir les principes alimentai- 
res, dans le sang, et non plus dans l'appareil digestif, dans Thématose 
et non plus dans la digestion (1). Dans l'économie, le sucre n'a ja- 
mais qu'une seule et même origine. Il provient toujours des aliments 
féculents. Chez les diabétiques, l'apparition du glycose dans les uri- 
nes n'est pas due à ce que la digestion en fournit de trop grandes 
quantités au sang, mais à ce que celui qui a pénétré dans le torrent 
circulatoire n'est pas, comme dans les conditions ordinaires, brûlé 
par l'oxygène des globules et transformé en dernier ressort en acide 
carbonique et en eau. Ce qui empêche cette combustion, c'est le dé- 
faut d'alcalinité du sang. Dans Tétat normal, le sang est alcalin et le 
doit à la présence de divers carbonates alcalins, notamment de celui 
de soude. Ces sels sollicitent, par l'affinité chimique de leur base, la 
formation d'acides et stimulent ainsi l'action de l'oxygène sur le su- 
cre qui est transformé successivement en acide kalisaccharique, acide 
formique, ulmique, etc. C'est ainsi que le glycose se trouve détruit 
presque au fur et à mesure de son arrivée dans le sang. Chez les dia- 
bétiques, ce liquide est au contraire pauvre en sels alcalins; il en ré- 
sulte noivseulement qu'il perd sa réaction alcaline, mais que le sucre 
ne subit plus que très-incomplétement Faction de l'oxygène; il s'ac- 
cumule en nature dans le liquide sanguin, pour lequel il constitue un 
corps étranger. D'oii nécessité d'élimination par les reins. Quant à 
la diminution de l'alcalinité du sang, elle est produite par Tabus des 
liqueurs alcooliques, Talimentation exclusivement azotée, la suppres- 
sion de la transpiration. M. Mialhe cite à l'appui du rôle qu'il fait 
jouer aux carbonates alcalins dans la combustion du sucre, une expé- 
rience pratiquée par Frémy. Au moment où les fruits mûrissent et 
où Tamidon se transforme en sucre sous l'influence de la diastase, la 

(I) Mialhe, Nouvelle théorie du diabète sucré ou glycosurie {Comptes ren- 
dus de V Académie des sciences et Annales de chimie et de physique ^ 1844); 
Nouvelles recherches (Bulletin de l'Académie de médecine, séance da 35 juil- 
let 1848, t. Xill, p. 1224). 
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séve Be montre toujoars neutre ou même acide. Si à ce moment on 
arrose, comme TafaitFrémy, la plante avec une solntion alcaline, li 
lève prend bientôt cette dernière réaction et de pins les fruits ne sont 
pins sucrés, parce que l'alcali provoque la transformation acide do 
sucre. M. Mialhe s'appuie surtout^ avec toutes les apparences de h 
raison^ sur les bons résultats que Ton obtient cbez les diabétiques 
par remploi des eaux de Vichy. Celles-ci font baisser immédiatement 
et considérablement la proportion de glycose. U semble donc qoe 
tout se passe dans l'espèce humaine comme chez les végétaux. H 
semble que ce qui est une qualité dans le fruit devienne un défaut 
chez l'animal, et que, pour faire disparaître le défaut comme la qni- 
lité, il su fût d'arroser les deux espèces d*êtres avec de l'eau alcaline. 

Théorie CL Bernard (I). — l£lle se trouve déjà à peu près toute tracée 
dans ce que nous avons dit de la fonction glycogénique à propoe 
de la physiologie du bulbe. Les cellules du foie ont, en vertu delenr 
vie cellulaire propre, la propriété de transformer les matières azotéei 
on une substance analogue auf amylacés et qui, comme eux, est 
apte à éprouver la fermentation sucrée à la moindre occasion. Le 
bulbe, par un de. ses centres, est chargé de régler l'activité de ces ad- 
Iules, et il les règle par l'intermédiaire du grand sympathique, d'a- 
près les données sensitives inconscientes qui lui sont fournies par le 
pneumogastrique. Cl. Bernard avait d*abord pensé que le centre bd- 
baire provoquait le travail des cellules par une stimulation sécré- 
toire directe. Depuis, il n'accorde plus au système nerveux qu'une 
influence indirecte dans la glycogénie, comme dans tontes les autres 
fonctions nutritives. U pense qu*il ne favorise plus l'action des cel- 
lules hépatiques qu'en leur fournissant une plus grande quantité de 
matériaux, on dilatant les. capillaires du foie. Chez les diabétiques, 
ce contre particulier des vaso-moteurs hépatiques est dans mi éiat 
d'irritation continuelle. Il donne lieu à un afflux de sang considé- 
rable et permanent dans le foie ; et les cellules, ayant plus de matiè- 
res première à le\^ disposition, fabriquent une quantité de gl^oo- 
gj^ne qui est bien au delà des besoins et des pouvoirs de lliématoee. 
Tout 80 trouve ojcagéré, la production de glycc^ène, sa fermentation 
et son dt^vorsement dans le torrent sanguin généraL 

Tké^HtBt^osù^). — La piqûre du plancher du 4* ventricale, dans 

(1)0). Bernard* l>Yt^)ij<fr phiffioSogie expérimentaie. Psuîs, ISS»; Leçem 
«HT If ^mbrtt tt At jKy^^sKM^ amimaie. Parit, 1S7T. 
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les environs des pneumogastriques, produit le diabète, Reynoso re- 
connaît avec tout le monde l'exactitude de ce fait, mais il ne Tinter- 
prète pas de la même manière que Cl. Bernard. Ce dernier a pré» 
tendu que cette piqûre exaltait la formation du sucre et faisait naître 
une trop grande quantité de combustible. Reynoso^ se plaçant à un 
point' de vue diamétralement opposé, prétend que la glycosurie tient 
non- pas à un excès de combustible, majs à un défaut de comburant. 
C'est ce défaut d'oxygène que fait naître, en réalité, la piqûre du 
bulbe. Ciomme elle porte dans Tatmosphère des noyaux des pneumo- 
gastriques, elle atteint évidemment la sphère d'action du centre res- 
piratoire. Il en résulte une paralysation sinon complète, du moips 
partielle de la respiration. L'oxygène n'est plus introduit qu'en très- 
iaible quantité, et le sucre normal, ne pouvant plus être brûlé, passe 
dans les urines. Ce qui prouve que c'est bien là la véritable explica- 
tion, c'esl qu'on trouve du sucre dans les urines toutes les fois que la 
respiration est entravée à un titre quelconque. lien est ainsi chez les 
animaux qu'on a asphyxiés par strangulation ou par submersion. Il 
en est ainsi dans la phthisie pulmonaire, dans la pneumonie, dans la 
pleurésie et dans l'asthme. Il est vrai que dans ces maladies la quan- 
tité de sucre éliminé est très-faible et inconstante, mais cela tient à 
06 que la respiration n'est que partiellement entravée. La surface 
d'absorption d'oxygène est seulement diminuée. Il en est ainsi dans 
l'éthérisation, et, dans ce cas, la démonstration a encore plus de va- 
leur, parce qu'on reproduit, sous une autre forme, l'expérience de la 
piqûre du bulbe. L'éther et le chloroforme paralysent ce centre 
comme ils paralysentle cerveau et la protubérance. Bien plus, la gly- 
cosurie se montre d'autant plus considérable que l'animal était habitué 
à une respiration plus active et à une alimentation plus abondante. 
Dans le premier cas, le déficit de comburant et, par suite, le défaut re- 
latif de combustion sont plus grands. Dans le second^ la surabondance 
de combustible rend encore plus sensible le défaut de combustion. 
Théorie Sanson et BougeU — L'animal n'a pas le pouvoir de créer 
des matières amylacées en dédoublant les substances azotées ou en 
transformant les matières grasses. Tout ce qu'il possède en fait d'hy- 
drocarboné lui vient du dehors par l'alimentation. Il en reçoit beau- 
coup plus qu'il n'en peut brûler et qu'il n'en peut même transformer 
en sucre. La plus grande partie reste à l'état de dextrine et va se 
mettre en dépôt non pas seulement dans le foie, mais dans tous les 
tissus, dans tous les organes, dans tous les points de l'économie. Elle 
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s*y trouve non pas seulement à titre de dépôt, mais à titre d'élément 
indispensable à la constitution histologique et chimique des tissus. 
Elle s'assimile à notre propre substance; elle en est une partie indis- 
pensable. Dans toute Téchelle, tous les tissus résultent de l'associa- 
tion de trois ordres de principes chimiques, azotés, gras et amylacés. 
La présence des uns et des autres est nécessaire au môme degré. 
Cette dextrine de tissu organisé a reçu de Sanson le nom de zoodior 
êtasCy et de Rouget celui de zoamyline (1). Gomme elle fait partie de 
la chair de tous les animaux, il en résulte que l'alimentation en 
apporte toujours, quand même elle est complètement dépourvue d'ali- 
ments amyloïdes empruntés directement au règne végétai. Les végé- 
taux seuls la créent sous sa forme première. Les herbivores l'empnm- 
tent exclusivement aux végétaux et en imprègnent leur chair. Les 
carnivores la reçoivent avec les muscles^de leurs victimes herbivores. 
L'homme l'emprunte à la fois au règne végétal et au règne animal 
Jamais le foie n'en crée lui-môme et la glycogénie n^existe pas. S'il 
en renferme dans certains moments plus que les muscles, c'est qnil 
est pour les produits de l'absorption digestive un lieu de concentration 
et d'arrêt momentané. 

Cette zoamyline, qui est un des trois composants indispensables 
de nos éléments histologiques, est soumise comme les deux antres 
au mouvement moléculaire incessant qui s'impose à tous les tissas 
organisés. Son assimilation est sans cesse contre-balancée par un tra- 
vail de désassimilation. C'est alors qu'elle passe à l'état de sucre 
qui, plus soluble, s'engagera plus facilement dans le torrent sanguin 
où il trouvera des moyens de combustion qui le ramenèrent peu à 
peu dans le monde inorganique. C'est la reproduction de ce qui se 
passe dans les végétaux au moment de la germination. L'amidon 
accumulé autour de l'embryon végétal passe à l'état de sucre pour 
pouvoir donner prise à l'absorption et recevoir droit de domicile dims 
la sève nutritive qui doit se répandre dans toutes les parties du jeune 
ôtre qui se développe. 

Lorsque toute la dextrine apportée ne trouve pas à ôtre assimilée, 
elle s'accumule dans le sang où elle devient sucre. Lorsque, au con- 
traire, le travail de désassimilation devient exagéré, la môme acca- 
mulation se fait encore. Dans l'un et l'autre cas, le sucre, qa*il vienne 
de l'alimentation sans avoir été assimilé, ou qu'il provienne d'an 

(1) Rouget Cde Montpellier}, Des substances amyloïdes et de leur f^le dcau 
la constitution des tissits des animaux {Journal de physiologie. Paris, 1859). 
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travail de dénutrition trop actif, ne trouve pas assez d^oxygène pour 
ôtre brûlé, et dès lors il apparaît en nature dans les urines. Dans le 
premier cas, c'est un diabète passager qui se modifie avec Talimen- 
tation. Dans le second, c'est un vice de nutrition, c'est une maladie. 
C'est le véritable diabète. La piqûre du bulbe ne produit qu'une 
chose, c*est de blesser le centre de toute Tinnervation vaso-motrice, 
d'activer les courants sanguins dans tous les tissus, y compris le foie, 
et de provoquer ainsi un travail de désassimilation exagéré. C'est une 
irrigation qui lave trop les organes et qui les mine. Le diabète n'est 
qa*une dissolution, j'allais presque dire une putréfaction, de la par^ 
tie amylacée de nos tissus, de notre zoamyline. 

Cette théorie repose sur des faits que, dans la discussion, je serai 
obligé de reconnaître vrais. En tratant la rate, les poumons, les reins, 
tes muscles de tous les animaux, par le procédé indiqué par Cl. Ber- 
nard pour extraire la matière glycogène du foie, on en retire des 
proportions notables de cette substance. La matière glycogène existe 
donc partout et n'appartient pas exclusivement au foie, comme le 
voulait Cl. Bernard. Rouget, de son côté, enjse servant du réactif 
iodé, a décelé la présence de la zoamyline dans les cellules de la tête 
d'un porc, dans celles de Tépiderme de la peau, des papilles de la 
langue, de la muqueuse buccale, du pharynx et du vagin. Enfin, la 
blessure du bulbe produit une congestion non-seulement du foie, 
mais encore de plusieurs autres organes (1). 

Théorie Pavy (2). — Il reconnaît l'exactitude des expériences de 
Cl. Bernard et la constance des résultats signalés par lui, mais il 
attaque l'interprétation conçue par l'illustre physiologiste. Pendant 
la vie normale, il ne se forme jamais de sucre dans l'économie. Sa 
production est toujours cadavérique ou morbide, et Bernard n'en 
obtenait que parce qu'il agissait sur les organes après leur mort 
physiologique, ou parce qu'il créait des conditions morbides. Tous 
les tissus renferment de la matière amyloïde qui est indispensable à 
leur constitution. Cette matière provient en partie de la fécule ou du 

(1) Weiss a émis depuis une théorie qu'il appelle de l'épargne. Le sucre 
et la glycérine augmentent la matière glycogène dans le foie, non en y 
éprouvant une transformation, mais parce que, brûlant eux-mêmes^ ils per- 
mettent à la matière glycogène formée naturellement de s'accumuler {Sitz, 
der KaU, Akad, der Wissensch.y janv. 1873). Zuchsinger croit au contraire 
à leur transformation (Pfluger's Archiv,, 1873, Band VIII, p. 289 à 30'*'. 

(2) Lessms on Diabètes {British médical Joumaly 1859). — Nature and 
treatment of Diabètes j 2** édition. London, 1808. 
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ancre alimentaire. Elle est tellement nécessaire, sa forme amyloide 
spéciale représente tellement la normale, que le foie la communique 
an sucre que lui envoie la digestion, afin qu'il puisse remplir un rôle 
utile. Elle peut avoir une origine plus autogène encore, au moins 
en partie, c'est-à-dire que, pour satisfaire aux nécessités de Tassimi* 
lation, le foie peut en créer en dédoublant les matières azotées de 
l'alimentation ou des chairs de Tanimal lui-même dans le cas d'ina- 
nition. Dans l'état physiologique, la partie amyloide des tissus reste 
en place sans devenir du sucre, ou plutôt Pavy croit que la forme 
amyloïde représente une phase intermédiaire entre la substance 
extérieure et la graisse animale ; que tôt ou tard ces granulations de 
zoamyline deviennent sur place des granulations graisseuses; de 
telle sorte que, dans les conditions ordinaires, le dernier terme de 
Tassimilation est la transformation graisseuse et que les phénomènes 
de désassimilation et de combustions finales portent sur des ma- 
tières grasses. Sur le cadavre, les granulations amyloïdes ne pou- 
vant plus subir cette transformation de nature vitale, se trouvant en 
outre en présence de principes albuminoïdes susceptibles de jouer le 
rôle de ferment, passent à l'état de sucre comme dans un laboratoire 
quelconque. Si le fait n'a pas lieu pendant la vie, cela tient à la non- 
diffusibilité delà matière amyloïde. Celle-ci appartient au groupe des 
corps colloïdes ou non diffusibles. Il faut une pression considérable 
pour déterminer son passage à travers une vessie, de même que pour 

l'albumine. C'est là ce qui met obstacle à son passage à travers les 
vaisseaux sanguins. Sur le cadavre et dans certaines circonstances 
pathologiques, l'état moléculaire de la matière amyloïde change : elle 
devient diffusible. Elle passe dans le sang en se transformant en sa- 
cre. Depuis, Pavy a émis la pensée que Tinfluence nerveuse était 
pour beaucoup dans la stabilité de la zoamyline (1). 

Comme vous le voyez, cette théorie bâtarde tient à la fois de celle 
de Rouget et de celle de Cl . Bernard. C'est celle de Rouget modifiée 
par^l'admission d'une phase nouvelle, la phase graisseuse. C'est celle 
de Cl. Bernard en tant qu'action spéciale au foie, avec cette modifi- 
cation que cet organe fait de la matière amyloïde dans le but d'ob- 
tenir ultérieurement des granulations graisseuses, et non pas dans le 
but de fournir du sucre au sang. 

(1) Depuis, Pavy a constaté que le glucose injecté dans le sang détermine 
la production de niatière glycogène dans le foie. Le fait a été confirmé par 
Dock et par Goldstein (Verhandl, der Physik, med, GeseiUchaft). 
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Pavy a retiré du sang du cœur pendant la vie, en introduisant un 
cathéter dans le ventricule droit. Ce sang ne renfermait pas la moin- 
dre trace de sucre, tandis que si» comme le faisait Ci. Bernard, on 
analyse le sang du ventricule droit pris sur le cadavre, on le trouve 
très-riche en sucre. Sachant que les alcalins ont la propriété de s'op- 
poser à l'action de la salive comme ferment, il pensa qu'on pourrait 
de même empêcher Teffet cadavérique sur le foie et constater ainsi s'il 
renfermait réellement du sucre pendant la vie. Il injecta donc dans le 
foie, au moment de la mort, une solution de potasse concentrée. Il 
ne trouva ensuite qu'une quantité insignifiante de sucre. Il s'assura 
que la potasse n'avait pas détruit le glucose, mais simplement pré- 
venu sa formation en laissant écouler, dans une autre expérience, 
quelque temps avant de pratiquer l'injection. H trouva, en effet, alors 
la proportion ordinaire de sucre. Dans d'autres expériences confir- 
matives, il n'iojecta qu'une partie du foie, et le sucre, absent dans 
cette partie injectée, existait au contraire dans les autres portions 
non injectées. Môme résultat en retardant l'action cadavérique et 
fermentescible en plongeant le foie dans un inélange réfrigérant de 
glace et de sel (1). 

Théorie Schiff(^). — Suivant lui, il n'y a pas deglycogénie physiolo- 
gique et le foie ne fonctionne nullement de la manière qu'entend 
Cl. Bernard. Il ne crée ni une matière glycogène, ni un ferment apte 
à transformer la première en sucre. Il renferme en réalité de l'inu- 
line qui le rend bien, pour, ainsi dire, le fournisseur du sucre diabé- 
tique, mais uniquement dans des circonstances exceptionnelles et 
pathologiques. Il faut pour'cela qu'il apparaisse dans le sang un fer- 
ment particulier qui ne se montre que sous l'influence de la mort, 
et pendant la vie sous l'influence d'une gène quelconque de la circu- 
lation siégeant n'importe . où et même ne durant qu'un instant. Le 
(erment, quel que soit le point où il prenne naissance, se répand 
ensuite dans la circulation générale, et s'il vient au contact des cel- 
lules hépatiques, il transforme leur inuline en sucre. S'il ne se forme 
pas de sucre pendant la vie, cela tient donc à ce que le sang normal 
ne renferme pas ce ferment inconnu dans sa nature. Mais il se forme 

(]] Suivant Lussana, la zoamyline entre normalement dai\s la composition 
histochimique des membranes d'enveloppe des cellules hépatiques. Elle ne 
se transforme en glucose que lorsque ces cellules s'altèrent cadavériquement 
ou pathologiquement. Il n*y a pas de fonction glycogénique (An. in lo Spe 
rimentalcy août, 1875). 

(•2) Moriz Schiflf, Ueber die Zuckerbildung in der Leber, Wupzburg» 1857. 
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immédiatement après la mort, et aussitôt le sucre apparaît dans le 
foie. Pendant la vie, le ferment peut se former pathologiquement et 
donner lieu ainsi à la glycosurie, qui n^est qu'une conséquence, un 
épiphénomène de la cause morbide première, celle qui développe le 
ferment. Cette cause consiste dans Tarrét ou le ralentissement partiel 
ou général du sang. Schiff a lié; chez des chats, les veines visibles de 
la patte. La gangrène se prépara lentement. Mais le peu de sang qui, 
par les veines intra-musculaires, pouvait encore gagner la circulation 
générale, suffisait pour apporter, au bout de 3 ou 4 heures, dans le 
foie le ferment développé au niveau de la ligature, et il apparaissait 
un diabète des plus accentués. Il a pratiqué sur des lapins et des 
cabiais la compression digitale de Taorte sur la colonne vertébrale. 
Ces animaux devinrent paraplégiques et au bout de 5 à 10 minutes 
ils eurent du sucre dans les urines. Il a lié le bras d'un homme jus- 
qu'à l'arrivée d'une paralysie complète du mouvement et du senti- 
ment de la main. Une demi-heure après, la ligature ayant été Gfu- 
verte, l'urine donna la réaction du sucre. C'est donc à tort, selon lui, 
que Marchai de Calvi et autres ont parlé de gangrènes comme des 
conséquences de la diathèse diabétique. En réalité, c'est au contraire 
la gangrène qui constitue le phénomène initial. La glycosurie n'en 
est qu'un effet éloigné. Qu'on cherche chez tous les diabétiques, et on 
trouvera toujours qu'il y a eu un trouble de la circulation quelque 
part. Il y a beaucoup de maladies qui troublent les circulations lo* 
cales sans qu'il y ait glycosurie ; mais dan3 la plupart des affections 
qui troublent d'une manière très-intense les fonctions de la nutri- 
tion, il n'y a plus accumulation d'inuline dans le foie. 

Théorie Marchai {de Calvi), — Tout en admettant que le sucre peut 
apparaître dans les urines dans une foule de circonstances très-di- 
verses, Marchai est convaincu que le véritable diabète, celui qui est 
permanent et qui conduit à la mort, appartient à la même famillç 
morbide que la gravelle acide et la goutte (i). Musset (2) et Lan* 
douzy (3) ont d(''jà été frappés de l'identité qui existe entre les diabé- 
tiques et les goutteux sous le rapport de la constitution et du tempé- 
rament. L'une et l'autre maladie affectent principalement les individus 

(1) Marchai (de Calvi), Recherches sur les accidents inflammatoires etgan- 
yréneux diabétiques ^ théorie nouvelle du diabète^ Paris, i864. « 

(2) Musset ((/mon médicale, 1857, 1859, 18G1). 

(3) Landouzy, Diabète sucré, diabète non sucré, fréquence du diabète sucré 
chez les gens d'une forte constitution {Union médicale, nouvelle' série, 
t. XIV, 4862). 
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robustes, bien constitués et doués d'embonpoint. Si on suit les géné- 
rations, on voit que le diabète se montre surtout dans les familles où 
ont régné les manifestations rhumatismales et goutteuses. Les diabé- 
tiques eux-mêmes présentent souvent des accidents de rhumatisme 
ou de goutte. De môme, on voit souvent le diabète chez les grave- 
leux. Chez tous les diabétiques, il y a un excès souvent considérable 
d'acide urique. Tantôt l'excès d'acide urique se montre lorsque la 
proporlion de sucre diminue; tantôt les deux substances abondent 
en même temps. L'influence des émotions est la même sur le diabète 
et sur la goutte et s'explique de la même manière par l'augmentation 
de l'acide urique. L'efficacité des alcalins, chez les diabétiques 
comme chez les goutteux, ne peut s'expliquer que par la neutralisa- 
tion de la diathèse urique. L'acide urique^ dans le diabète comme 
dans la goutte, agit en vertu de l'acidité qu'il communique au liquide 
sanguin, car on augmente le diabète comme la goutte en faisant 
prendre des boissons acides. Dans ce cas, l'influence acide acciden- 
telle s'ajoute ici à la cause permanente, à la'diathèse urique. 

Au fond, c'est la théorie de Mialhe parachevée, avec détermination 
exacte de la cause de la diminution d'alcalinité du sang. Mialhe 
s'était contenté d'indiquer comme condition capitale et générale" le 
défaut d'alcalinité du sang. Marchai (de Galvi) attribue cette perte 
d'alcalinité à la présence d'une grande quantité d'acide urique. Ce 
complément do la théorie première est riche en conséquences théo- 
riques et pratiques, puisqu'il conduit à l'explication de la parenté 
étroite que l'observation clinique montre en effet exister entre la 
goutte et le diabète. 

Discussion générale. — Un fait bien établi domine toute la question : 
le sang ne peut pas renfermer plus de 2 millièmes de glycose en na- 
ture sans que ce dernier ne devienne pour lui un corps étranger et 
ne soit éliminé aussitôt par les reins. En admettant même, avec 
Pavy et Schiff, que les 2 millièmes de sucre que les analyses dé- 
montrent exister dans le sang normal soient un produit post mortem, 
le fait reste le même à fortiori; c'est-à-dire qu'il est incontestable 
qu'une quantité relativement faible de sucre est incompatible avec 
l'état physiologique du liquide sanguin. Gela étant, il est évident que 
l'apparition du sucre dans les urines doit toujours faire supposer l'ac- 
cumulation d'une certaine quantité de cette substance dans le sang. 
C'est la seule déduction rigoureuse qu'on soit en droit de tirer de 
prime abord. En pénétrant plus profondément dans la question, on 
PoiNCARÉ. Syst, nerv, 2* édit. !• — 21 
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est naturellement conduit à se demander quelle est ou quelles sont les 
causes qui peuvent déterminer cette accumulation. SWectue-t-elle 
toujours dans les mêmes circonstances, ou peut-elle se faire dans 
plusieurs conditions tout à fait différentes ? N'y a-t-'il qu'une seule 
espèce de diabète ou y en a-t-il plusieurs? Telle est la question dont 
la solution doit précéder celle du mécanisme même du diabète. Car 
évidemment s'il existe plusieurs espèces de maladies se traduisant 
par ce symptôme glycosurie, le mécanisme peut et doit varier autant 
qu'il y a d'espèces. 

Depuis que Tattention a été attirée sur ce sujet et que le praticien 
a à sa disposition des moyens rapides et faciles de déceler la pré- 
sence du sucre dans les urines, on a pu constater qu'il est de nom- 
breux cas où le sucre se montre dans la sécrétion urinaire, pendant on 
temps plus ou moins long, sans que la santé soit altérée en rien, et 
oii la guérison se produit spontanément; tandis qu'il en est d'autres 
où l'élimination persiste malgré tout et amène fatalement la mort, 
après avoir donné lieu à des symptômes constants qu'on n'observe pas 
dans les premiers cas. Il est donc bien certain, d'après cela, que le 
diabète n'est pas toujours identique à lui-même et qu'il n'a pas tou- 
jours la même pathogénie. C'est ce que tout le monde a compris, et 
même on en est généralement venu à employer le mot glycosurie 
pour désigner le cas où l'apparition du sucre est momentanée, et à 
réserver le mot diabète pour les cas où la glycosurie traduit un état 
général grave et mortel. 

L'accumulation du sucre dans le sang peut être engendrée soit par 
un excès d'apport de glycose dans le torrent circulatoire, soit par une 
insuffisance du moyen de destruction de cette substance, c'est-à-dire 
par une insuffisance de combustion. Il y a là deux facteurs qui, cer- 
tainement, dans la vie normale comme dans la vie pathologique, 
peuvent à tour de rôle remplir les fonctions de multiplicateur et con- 
duire à un excès de sucre qui peut ainsi être absolu ou n'être que re- 
latif. Les deux modes d'accumulation vont, en effet, se présenter dans 
les diverses circonstances où nous allons observer la glycosurie. 

A tout âge et chez tout le monde il y a, pendant un certain 
nombre d'heures à la suite des repas, une élimination de sucre qui 
est motivée par un afflux considérable de principes féculents. Ici, 
évidemment, c'est le facteur combustible qui, seul, est cause de 
l'accumulation. En outre, il est clair que le système nerveux n'est 
pour rien dans cette glycosurie passagère. Elle est d'origine alimen- 
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taire ot purement extérieure. Elle tient uniquement au mode inter- 
mittent de notre alimentation et probablement à la surabondance de 
nos repas motivée, il est vrai, par leur rareté, mais un peu aussi par 
des habitudes et des besoins qui se sont créés à travers les généra- 
tions et qui n'en sont pas moins en dehors des règles d'une hygiène 
primitive. C'est cette glycosurie périodique qui détermine chez les 
véritables diabétiques des exacerbations d'élimination auxquelles les 
médecins attachent une trop grande importance au point de vue du 
régime à conseiller. On trompe son malade et on se trompe soi- 
même en croyant qu'on améliore un diabète en proscrivant les 
aliments féculents. On diminue, en effet, la somme totale du sucre 
éliminé en 24 heures, mais on ne supprime ainsi que l'espèce de 
distillation sucrée qui s'opère en nous à la suite des repas, distilla» 
tion qui ne peut jamais être pour noire économie qu'une cause 
légère de fatigue inutile. On ne modifie en rien le roulement du 
diabète autogène qui 'constitue, seul, la maladie et qui, seul, tradm 
par ses variations les oscillations de la cause première et spontané 

Bruecke, Dechambre, Tuchen (1) prétendent même qu'à toutes les 
époques de la vie l'urine la plus normale renferme toujours au 
moins 50 centigrammes de sucre par litre. Il est vrai que Leconte 
attaque cette assertion et prétend que les auteurs précédents ont 
été victimes des causes d'erreur que présentent les moyens chimi- 
ques d'investigation (2). Mais, au fond, l'existence d'une glycosurie 
constante et physiologique n'est en contradiction avec aucune théo- 
rie ; car il ne saurait y avoir un équilibre parfait entre la puissance de 
l'hématose et la quantité de sucre apparaissant dans le sang, que ce 
sucre soit lerésul tat d'une sécrétion spéciale, comme le veut Claude Ber- 
nard, ou d'une désassimilation, comme le veut Rouget. 

Jusque vers le sixième ou le septième mois de la grossesse, l'urine 
du fœtus réduit les sels de cuivre, c'est-à-dire renferme du sucre. Sui- 
vant Rouget, la mère fournirait de la dextrine à son enfant qui, lui, 
la transformerait en sucre. Le phénomène cesserait au septième mois, 
parce que l'organisme maternel préparerait la sécrétion lactée et 
retiendrait dans ce but pour lui toutes les matières susceptibles de 
fournir du sucre. Le fait ne serait-il pas plutôt en rapport avec Tin- 

(1) Tuchen, Ueber die Anwesenheit des Zuckers im normalen Hame (Vir- 
chovf's Archiv fur path, AnatomiCy 186.>). 

(2) 0. Leconte, Urine des femmes en lactation {Archives générales de me- 
decinet 5« série, t. X, p. 159). — Journal du Progrès, 1859, 
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suffisance décroissante des mouvements exécutés par Tenfant? On 
sait que le mouvement n'est que le résultat de la transformation du 
calorique en force mécanique. Plus il y a de mouvement produit^ plus 
il y a de calorique consommé sous cette forme ; plus, par conséquent, 
il faut de combustion pour suffire à la dépense dynamique. Le pas- 
sage de la dextrine et du sucre de la mère dans le sang du fœtus est 
un phénomène physique qui s'opère à peu près toujours aveuglément 
dans les mêmes proportions. Au début de la vie intra-utérine, Pen- 
fant n*est guère le siège que de phénomènes de nutrition. A peine 
s'il exécute des mouvements imperceptibles. D'où peu d'activité dans 
les phénomènes d'hématose, et le sucre fourni par la mère, restant 
incomburé, doit être éliminé . Au fur et à mesure qu'il se développe, 
sa vie de relation acquiert plus d'activité, autant du moins qu'elle 
peut en avoir dans le milieu où il se trouve. La dépense de calorique 
et les combustions vont donc en augmentant, et il vient bientôt un 
moment où tout le combustible reçu est brûlé. * 
^Le même fait se retrouve à l'autre extrémité de la vie et donne 
lieu à ce qu'on pourrait appeler une glycosurie sénile qui va en 
augmentant avec les progrès de l'âge. Ici, sans doute, c'est le facteur 
respiration qui fait défaut. Chez le vieillard, la vie dynamique est 
considérablement amoindrie et presque nulle. Les combustions qui 
doivent subvenir aux dépenses de force mécanique n'ont plus leur rai- 
son d'être et s'opèrent sur une très-faible échelle. Par habitude ou 
par attraction, le vieillard continue à manger bien au delà de ses be- 
soins du moment. L'alimentation baisse moins que la respiration. 
D'où un véritable surcroit de combustible. 

Il est dans la vie des femmes des périodes où se montre constam- 
ment une glycosurie des plus abondantes, sans qu'il y ait un véritable 
diabète. M. Hipp. Blot a démontré qu'il en est ainsi sous Tinfluenee 
de rétat puerpéral (1). Toutes les femmes en couches rejettent parles 
urines des quantités de sucre très-appréciables. U en est de môme 
chez toutes les nourrices et chez la moitié des femmes enceintes. On 
regarde ce phénomène comme étant lié à la sécrétion lactée, parce 
que son intensité est en rapport constant avec l'abondance du lait. 
Il diminue et disparait même complètement lorsqu'il survient un 

(I) Hipp. Blot, De la glycosurie physiologique des femmes en couches, des 
nourrices et d*un certain nombre de femmes enceintes j mémoire lu à l'Ins- 
titut le 6 octobre 1856 {Comptes rendus de l'Académie des sciences; Gazette 
hebdomadaire, 1866, p. 720). 
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état morbide capable d'enrayer le fonctionnement des mamelles. Il 
reparaît avec le retour à la santé et le rétablissement de la lactation. 
Il est à noter que cette glycosurie physiologique existe également 
chez la vache. Les partisans de la théorie de Ci . Bernard pensent 
qu*il se fait une fluxion hépatique en môme temps qu'une fluxion 
mammaire. C'est difficile à constater et, du reste, peu probable. Mais 
cela s'explique très-bien sans sortir des lois générales de Torganisme. 
Ce qui fournit le sucre au lait, c'est le sang; par conséquent, pour 
les besoins de la lactation, le sang a besoin de renfermer plus de 
sucre qu'à l'ordinaire, que ce sucre' lui soit fourni à lui-môme par 
une activité plus grande d'une fonction glycogénique ou par un excès 
momentané de désassimilation de zoamyline. De môme que pour 
l'urée ou toute autre substance, la filtration ne trouve dans la glande 
mammaire qu'un lieu d'élection et tend ainsi à se faire en même 
temps dans d'autres points, surtout par les reins, qui s'y prêtent beau- 
coup. Peut-être aussi, comme l'allaitement est intermittent, le lait 
donne-t-il une certaine prise à la résorption et le sucre rentré dans 
le sang sort-il ensuite par l'émonctoire général. Si dans les maladies 
intercurrentes la glycosurie cesse en môme temps que la lactation, 
c'est que tous les phénomènes de nutrition sont enrayés et que le 
sucre manque à la fois et pour le lait et pour le diabète. Ce n'est pas 
seulement dans l'état physiologique, mais aussi dans l'état patho- 
logique qu'il peut y avoir quelquefois glycosurie sans diabète. C'est 
ce que nous verrons dans notre prochaine réunion. 



VINGT-DEUXIÈME LEÇON 

Physiologie pathologique spéciale du diabète. 



Messieurs, 

La glycosurie est susceptible de se montrer sous J'influence de 
divers états morbides, sans qu'il y ait un véritable diabète. Il est 
incontestable que Reynoso a attiré l'attention sur un fait vrai (1). 11 
a eu seulement le tort de le généraliser et de vouloir en tirer un mé- 
canisme exclusif. Quelle que* soit l'origine du sucre de l'économie, il 
ne peut sortir que de deux manières : ou après avoir été brûlé, ou 
sans avoir subi l'action de Toxygène ; parfois il ne brûle pas, 
parce que le sang manque de cet élément comburant. C'est ainsi que 
la glycosurie se montre dans l'asphyxie où l'hématose se trouve 
compromise d'une manière presque absolue. C'est ainsi que pendant 
l'agonie, au moment où il n'y a plus qu'un simulacre de respiration, 
où l'air sort froid de la poitrine, où le poumon n'absorbe pas plus 
l'oxygène que l'estomac n'absorbe la boisson, les urines sont très- 
riches en sucre. C'est ainsi que dans toutes les maladies de poitrine, 
où l'hématose est atteinte au moins partiellement, on voit très-sou- 
vent de la glycosurie. Si elle n'a pas lieu dans tous les cas de pneu- 
monie et de phthisie, cela tient à la fièvre qui enraye le mouvement 
dénutrition et à l'absence d'alimentation. Elle est surtout très-remar- 
quée dans l'asthme et la coqueluche. Mais ces deux dernières maladies 
constituent des névroses tellement bien localisées dans le bulbe, qu'on 
est en droit de se demander si le résultat ne tient pas un peu à l'in- 
fluence incontestable que cet organe exerce sur le véritable diabète. 

Dans toutes les circonstances que nous avons passées en revue 
jusqu'à présent, la glycosurie, quelle qu'en soit l'intensité, reste 
pour l'organisme un phénomène presque insignifiant. Elle ne paraît 
troubler en rien l'état normal, ou elle n'ajoute rien à l'état patholo- 
gique qu'elle accompagne. Dans le véritable diabète, il n'en est plus 

(1) Reynoso, communication à l'Académie des sciences. 
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de même. La situation générale, qui se traduit alors par Télimination 
du sucre, est grave, sans le concours d'une autre maladie, et doilne 
un caractère pernicieux à toutes les affections intercurrentes qui 
peuvent survenir. Il trouble par lui-môme l'organisme dans sa nu- 
trition générale et dans la plupart de ses actes fonctionnels ; il en 
fait, pour ainsi dire, un terrain de mauvaise nature, et il amène fata- 
lement la mort au bout d'un temps plus ou moins long. D'où vient 
donc cette différence dans les résultats liés à un symptôme qui, par 
lui-même, reste *le môme dans les deux cas ? C'est que, dans le dia- 
bète proprement dit, la glycosurie n'est qu'une manifestation, pour 
ainsi dire excentrique, d'une altération profonde des centres ner- 
veux. Je n'hésite pas à le déclarer, car j'obéis en cela à une convic- 
tion qui est née sous l'influence, non pas d'idées physiologiques, 
mais d'une observation clinique déjà riche en faits de ce genre et 
pratiquée dans un milieu qui, au cas particulier, a une grande valeur. 
Dans un hôpital, les faits se présentent trop détachés de leurs liens 
naturels pour qu'on puisse en saisir .la filiation. Dans la pratique 
civile, on soigne, non pas des sujets, mais des familles ; et c'est là 
seulement qu'on peut bien apprécier la véritable nature d'un vice à 
manifestations multiformes. Dans ces conditions, on est obligé de 
reconnaître qu'à travers les générations ou parmi les membres d'une 
même génération, des affections variées qui relèvent franchement des 
centres nerveux peuvent remplacer la glycosurie, et réciproque- 
ment. 

Les centres nerveux peuvent par eux-mômes donner lieu à de la 
glycosurie. Tous les partisans des diverses théories ont été obligés 
d'admettre, au moins comme espèce particulière, la possibilité d'un 
diabète d'origine cérébrale. Reynoso, un des premiers, a signalé la 
présence du sucre dans l'urine des épilep tiques et (les hystériques. 
Michéa a confirmé le fait en ce qui concerne les épileptiques. Gibb a 
trouvé du sucre dans plusieurs cas de commotion cérébrale, dans des 
congestions cérébrales survenues chez des sujets scrofuleux, dans des 
cas de tumeurs et de lésions diverses de la base du crâne, dans des 
cas d'hydrocéphalie. Leudet, en analysant un certain nombre d'ob- 
servations, est arrivé à conclure que le diabète reconnaît réellement 
pour cause, très-souvent, des altérations organiques du cerveau; que 
les maladies cérébrales avec mouvements convulsifs sont celles qui 
s'accompagnent les plus fréquemment de glycosurie; enûn, que le 
diabète peut n'être que temporaire, apparaître avec une exacerbation 
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de la maladie cérébrale et disparaître après cette exacerbation pas- 
sée (1). Fritz, de son côté, déclare, d'après ses propres investigations, 
que le diabète peut être Peffet ou le symptôme de certaines lésions 
matérielles, iraumatiques ou autres, de l'encéphale (2). La nature 
nerveuse du diabète est tellement évidente pour le praticien, que 
même Marchai (de Galvi), qui reste dans le vague des hautes con- 
ceptions pathologiques, lui qui n'admet la théorie physiologique de 
Rouget que comme une base dont ses vues cliniques pourraient au 
besoin se passer ; lui qui prétend que ce qui produit Tétar. patholo- 
gique général pouvant se traduire soit par le diabète, soit par la gout- 
te, c*est l'acide urique, ajoute cependant que cet excès d'acide et cet 
excès de sucre obéissent à l'influence insaisissable que le système 
nerveux exerce sur les phénomènes chimiques de l'économie. Dans 
un autre point, il précise mieux sa pensée : il reconnaît que le sys- 
tème nerveux domine le diabète et il déclare que c'est en empêchant 
Tacide urique de se transformer en urée et le sucre de se détruire, 
que le système intervient dans cette maladie. 

L'étiologie vient elle-même appuyer cette origine. Cherchez dans 
tous les cas de véritable diabète que vous rencontrerez, et vous trou- 
verez toujours soit des antécédents alcooliques, soit des peines mo- 
rales, soit des fatigues intellectuelles, etc., c'est-à-dire toutes espèces 
de conditions capables d'engendrer aussi un ramollissement cérébral. 
Du reste, il est bien peu de véritables diabétiques qui ne présentent 
dans le cours de leur maladie, surtout à la fin, quelques symptômes 
décelant l'existence d'une altération organique d'un point quelconque 
de l'encéphale. Si les preuves an atomiques sont encore relativement 
peu nombreuses, cela tient à la grande rareté des autopsies et à 
l'insuffisance apportée jusqu'ici dans les moyens d'investigation né- 
crosco pique. 

Quelques médecins, forcés de reconnaître la vérité des faits qui 
précèdent et voulant rejeter à tout prix l'origine encéphalique du 
véritable diabète, ont prétendu que les altérations des centres ner- 
veux étaient la conséquence et non la cause du diabète; que le sucre, 
en imprégnant tous les tissus, finissait par les détériorer; qu'il ra- 
mollissait le tissu nerveux et qu'il amenait la gangrène dans les 

(1) Leudet(de Rouen), De Vinfluence des maladies cérébrales sur la prO' 
duction du diabète sucré (Comptes rendus de l'Académie des sciences, 1857). 

(2) Fritz, Du diabète dans ses rapports avec les maladies cérébrales {Gaz, 
hebd., 1850). 
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autres ; en un mot, que toutes les altérations qu'on observait dans les 
diverses parties du corps étaient Tœuvre de cette espèce de bain 
sucré dans lequel se trouvaient plongés tous les éléments histologi- 
ques des diabétiques. Gomment se fait-il alors que pareilles dété- 
riorations n'arrivent jamais chez les femmes enceintes et les nour- 
rices qui, pendant un grand nombre de mois, soumettent leur 
encéphale au môme régime d'imbibition? 

Il est bien peu de diabétiques qui ne présentent des troubles du 
côté de la vision qui viennent aussi attester la nature encéphalique 
de r affection générale. Dans quelques cas, Tamblyopie parait être 
purement fonctionnelle; mais le plus souvent il y a altération de la 
pupille et du nerf optique. Fonctionnelle ou organique, l'amaurose 
traduit évidemment toujours un état morbide du système nerveux. 
Sous sa forme matérielle, elle tient ou à une extension du ramollis- 
sement encéphalique au département de la vision, ou à cette ten- 
dance que présente ce département à s'altérer concurremment avec 
d'autres points de l'axe nerveux, comme cela a lieu, par exemple 
dans Tataxie locomotrice. Quand on voit les troubles visuels coïnci- 
der avec des vertiges, avec un défaut de coordination des mouvements 
de la marche, on ne peut guère douter que la lésion à laquelle ils 
correspondent n*ait son siège dans les centres nerveux. 
. La cataracte elle-même, si fréquente chez les diabétiques, tient 
aussi à la maladie encéphalique, car la nutrition de l'œil est, comme 
celle des autres tissus, sous l'inQuence du système nerveux. Là 
preuve, c'est que les humeurs de l'œil se troublent, la cornée s*ulcère 
et se perfore après la section intra-crânienne du trijumeau. Hasner a, 
il est vrai, voulu expliquer cette cataracte spéciale par la pénétration 
du sucre de l'humeur aqueuse dans le cristallin, qui perdrait ainsi 
graduellement l'eau nécessaire au maintien de ses propriétés phy- 
siques. Mais on n'a pas trouvé la moindre trace de sucre dans le 
cristallin cataracte d'un diabétique. Lécorché a injecté de Teau sucrée 
dans les chambres de l'œil sur des lapins, et il n'a vu aucune opacité 
se produire (1). 

Les gangrènes spontanées, elles aussi, ne sont que l'expression de 
l'altération des centres nerveux. Elles se produisent au même titre 
que dans la fièvre typhoïde, mais avec une intensité et une constance 
plus grandes, parce que le système nerveux ne subit pas seulement 

(il Lécorché, Cataracte diabétique (Archives gén, de méd,^ 1861). 
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une intoxication passagère et qu'il est profondément altéré. C'est de 
la même manière aussi que se produisent sans doute la chute des 
cheveux et la carie des dents. Il n'est pas jusqu'à Timpuissance qni 
ne vienne accuser une lésion cérébro-spinale. 

La nature nerve.use du véritable diabète étant admise, je crois 
qu'on peut aller plus loin et le rapporter spécialement au bulbe. 
Non-seulement on a constaté de visu cette localisation dans sept cas, 
nombre qui est relativement considérable si l'on songe combien peu 
il y a eu d'autopsies bien faites jusqu'alors; non-seulement il est in- 
contestable qu*on peut à coup sûr donner lieu à de la glycosurie en 
piquant une partie déterminée du bulbe; non-seulement il est bien 
établi que ce sont surtout les chocs portant sur la partie postérieure 
de la tête qui donnent le plus souvent naissance au diabète trauma- 
tique; mais les rapports évidents qui existent entre le diabète et 
l'albuminurie et qui vont jusqu'à une véritable fusion, rapports sur 
lesquels nous aurons surtout à insister dans l'analyse physiologique 
de cette dernière maladie, viennent encore donner leur appui aux 
preuves précédantes, car l'origine bulbaire de la maladie de Bright 
est encore peut-être plus patente que celle du diabète. 

Le mode le plus ordinaire de terminaison du diabète vient encore 
plaider dans lo môme sens. J'ai déjà vu mourir un certain nombre 
de diabétiques; tous ont été pris brusquement, quelques heures avant 
la mort, d*un accès de suffocation s'accompagnant de râle trachéal 
et d'expectoration plus ou moins sanguinolente ; tous, en un mot, 
sont morts avec les signes d'une asphyxie plus ou moins rapide. 
Dans les publications périodiques, beaucoup de diabétiques sont indi- 
qués comme ayant succombé à une pneumonie très-rapidement 
fatale, ou avec des symptômes rappelant ceux de la phthisie galo- 
pante. N'est-il pas évident que, dans ces cas, l'altération bulbaire, 
primitivement située au delà du centre respiratoire, a tout à coup 
envahi ce dernier après avoir mordu de plus en plus sur son atmo- 
sphère avec plus ou moins de rapidité? Pour moi, qui ai déjà piqué le 
nœud vital chez les animaux et qui ne l'ai pas toujours fait avec 
une précision mathématique, j*ai été frappé de la similitude existant 
entre l'agonie de ces animaux et celle des diabétiques aux derniers 
moments desquels il m'a été donné d'assister. 

Le fait signalé par Leudet (i) constitue un argument qui a une cer- 

(1) Leudet (de Rouen\ De Vinfluence des maladies cérébrales sur la prO' 
duction du diabète sucré {Comptes rend, de VAcad, des sciences, 1857j, 
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taine valeur relative ou indirecte. La glycos^urie apparaît surtout 
dans les affections cérébrales de nature convulsive. Or, le bulbe fait tout 
justement partie de la région convulsivante de l'encéphale, ainsi que 
nous rétablirons dansPétudede l'épilepsie. De plus, il est bien démon- 
tré par Tanatomie pathologique elle-même, que dans toutes les crises 
convulsives il y a congestion de ce centre nerveux, congestion qui 
doit retentir sur tous les actes fonctionnels dans lesquels il intervient. 

J'ai en ce moment sous les yeux un fait qui est aussi la justifica- 
tion de cette localisation. Je viens de voir survenir à la fois de la 
glycosurie et de l'albuminurie chez un négociant de Nancy qui, de- 
puis plusieurs mois, était exclusivement atteint d'une paralysie 
glosso-labio- laryngée parfaitement caractérisée. Il est évident pour 
moi que, d'abord limitée aux noyaux d'origine des nerfs intéressés, 
Faltération s'est étendue aux points dont la piqûre peut produire 
l'élimination du sucre et de l'albumine par les urines. Observez avec 
attention dans l'avenir tous vos diabétiques et tous vos albuminuri- 
ques, et chez» quelques-uns, à certains moments, vous pourrez ren- 
contrer d'une manière isolée les divers troubles de phonation, de 
déglutition et de respiration que nous avons exposés dans la physio- 
logie pathologique générale. C'est, du reste, en vertu d'une obser- 
vation de ce genre que j'ai cru devoir placer dans ces généralités des 
faits qui, au premier abord, sembleraient se rapporter uniquement à 
la paralysie glosso-labio-laryngée. 

Même avec cette localisation du véritable diabète dans le bulbe, 
on comprend très-bien qu'il puisse apparaître, alors que l'altération 
siège dans tout autre point du système nerveux, d'autant plus que, 
pendant les premiers temps, la glycosurie se montre d'une manière 
intermittente et coïncide ordinairement avec les périodes d'exacer- 
bation de la maladie première. Dans ces périodes d'exacerbation 
il se fait nécessairement un afflux de sang qui agrandit l'atmosphère 
congestionnelle de la tumeur encéphalique et qui l'étend très- 
probablement momentanément jusqu'au bulbe. 

L'acte pathologique, que produit le bulbe sous forme de glycosurie, 
est évidemment soumis aux mêmes lois que tous les autres phéno- 
mènes du système nerveux. Toute espèce de centre nerveux peut 
être entraînée à produire un phénomène réflexe quelconque sous 
l'influence d'une irritation partie d'un point très-éloigné. Aussi le 
bulbe peut-il être troublé dans son fonctionnement sans être lui- 
même malade, et même sans avoir été envahi par une congestion 
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de voisinage. Le vomissement est en grande partie l'œuvre du bulbe, 
et cependant il apparaît dans une foule de circonstances où cet 
organe ne peut jouer que le rôle de centre de réflexion. Il en est de 
même pour la glycosurie ; il peut y avoir un diabète réflexe comme 
il y a un vomissement ou ane convulsion réflexe. C'est ainsi que la 
cause première peut siéger dans les dernières ramifications du sys- 
tème nerveux périphérique et qu'on voit apparaître, entre autres, 
une glycosurie passagère sous l'influence d'une dentition difficile ou 
sous l'influence d'une simple névralgie. Dans le cas de Thomson, en 
particulier, l'urine fut très-chargée de sacre pendant toute la durée 
d'une névralgie faciale et revint à l'état normal dès que la névralgie 
eut cédé à* l'application d'un vésicatoire. Le diabète peut même se 
produire par action réflexe psychique. C'est ce qui a lieu dans le 
cas de peine morale ou de trop grande activité intellectuelle. Mais 
dans toutes ces circonstances, c'est toujours le bulbe qui produit 
directement le symptôme glycosurie comme quand il est lui-même 
atteint. Les maladies des autres parties du système nerveux ne font 
que jouer le rôle de causes provocatrices, et la gravité de la situation 
ne dépend que de la gravité de cette maladie première. 

Cette détermination de siège est, du reste, tout à fait indépendante- 
du choix à faire parmi les théories antérieurement exposées. EUe 
s'impose même, en dehors de toute opinion physiologique, par le 
fait seul de l'observation clinique pratiquée d'une manière atten- 
tive. Cl. Bernard, Rouget, Reynoso, Marchai (de Calvi) reconnaissent 
tous le rôle capital que le bulbe peut jouer dans le diabète. Il n'in- 
firme ni ne confirme aucune de leurs théories personnelles. C'est un • 
terrain commun qu'ils sont obligés d'accepter pour y venir défendre, 
chacun, le mécanisme spécial qu'ils proposent. 

Un seul fail de physiologie expérimentale semble, au premier 
abord, s'opposer à cette localisation, c'est que la glycosurie peut en- 
core se montrer chezJes animaux auxquels on a enlevé le bulbe et 
chez lesquels on entretient la vie de nutrition par la respiration 
artificielle. Mais il est évident que, quel que soit son mode d'action 
dans la production du diabète, le bulbe ne représente que le point 
de départ de l'ébranlement centrifuge qui doit aboutir au phénomène 
périphérique, la glycosurie, et ce phénomène suppose toujours une 
série d'ébranlements intermédiaires se succédant dans la moelle, le 
sympathique, les nerfs, etc. Or, chez un animal mutilé, ces ébranle- 
ments intermédiaires peuvent très-bien prendre naissance dans la 
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moelle ou le sympathique directement, sans y avoir été provoqués 
par le rouage habituellement initial de toute cette machine. C'est un 
employé qui exécute spontanément et exceptionnellement un acte 
que d'habitude il ne remplit que lorsqu'il en a reçu Tordre de son 
supérieur. Ce moyen de réfutation trouvera tout à l'heure son com- 
plément et son développement. 

Etant reconnu que dans le diabète véritable le bulbe joue le rôle 
capital, il nous reste à déterminer à quel titre il remplit ce rôle. 
Est-ce uniquement parce qu'il préside aux phénomènes de la respi- 
ration, comme le veut Reynoso ? Est-ce parce qu'il préside aux cir- 
culations locales de tous les tissus, comme le veulent Sanson et 
Rouget? Ou bien est-ce parce qu'il existe une fonction glycogénique 
dont le bulbe constitue le centre nerveux, comme le veut Cl. Ber- 
nard ? Vous voyez que le moment est venu enfin de nous prononcer 
pour l'une ou l'autre des théories que nous avons reproduites au 
début de cette analyse physiologique. 

En commençant cette leçon, j'ai reconnu avec Reynoso que la 
diminution des phénomènes respiratoires peut donner lieu à une 
élimination de sucre en nature ; qu'il en est ainsi dans l'asphyxie et 
dans beaucoup d'affections de poitrine. Mais la glycosurie qui appa- 
raît alors est un phénomène secondaire et tout à fait passager, et je 
prétends que le véritable diabète ne tient nullement à une entrave 
apportée à Thématose, car j'ai pu m'assurer, p;ir l'examen de l'air 
expiré et des autres excrétions (voir mon Mémoire intitulé : La gly- 
cogénie justifiée par Vexamen des excrétions chez les diabétiques)^ 
que les véritables diabétiques éliminent tout autant d'eau et d'acide 
carbonique que les individus sains et actifs ; que, par conséquent, les 
combustions se maintiennent chez eux au chiffre normal ; que môme 
la plupart du temps elles tendent à dépasser ce chififre. Rien que ce 
fait condamne à la fois et la théorie de Reynoso et celle de Mialhe, 
puisque du moment que les combustions ne se feraient pas dans les 
proportions ordinaires, soit par défaut d'oxygène (Reynoso), soit par 
défaut de base provocatrice (Mialhe), dans l'un et l'autre cas l'exha- 
lation d'acide carbonique devrait être diminuée, ce qui n'est tout 
justement pas. C'est même le contraire qui a généralement lieu. Il 
semble que le diabétique cherche à brûler, le plus qu'il peut, de ce 
sucre qui trouble la composition normale de son sang. Je crois donc 
que dans le diabète, qui mérite d'ôtre considéré comme une entité 
morbide^ c'est le facteur combustible qui est mis en cause et qui 
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pèche par excès. Cet excès ne saurait être expliqué par le fait de 
ralimentation, puisque le sucre continue à se montrer pendant 
l'abstinence, en vertu d'une véritable autophagie qui ne porte pas 
seulement sur la dextpine qui peut entrer dans la composition des 
tissus, mais encore sur leur propre base albuminoïde. La théorie de 
Bouchardat s'écroule donc à son tour en tant qu'explication ayant la 
prétention de s'appliquer au véritable diabète. 

Le choix ne peut plus porter que sur celle de Bernard ou celle de 
Rouget, car les hypothèses de Schifif et de Pavy sont trop en dehors 
des lois ordinaires de l'organisme considéré dans l'état pathologique 
comme dans Tétat physiologique pour pouvoir être acceptées; d'au- 
tant plus que les faits expérimentaux, sur lesquels elles reposent, 
ne conduisent aux interprétations de ces auteurs que par un vérita- 
ble tour de force de déduction. 

Je penche pour la théorie de Cl. Bernard, parce que si l'excès de 
sucre provenait d'une augmentation de travail de désassimilation 
due elle-même à une plus grande activité des circulations locales, 
l'amaigrissement devrait marcher de front avec la glycosurie. Or, 
pendant de nombreuses années, alors que le sucre est en quantité 
exorbitante dans l'urine, la plupart des diabétiques ont, au contraire, 
un embonpoint souvent phénoménal, qui résulte non pas seulement 
d'une accumulation de tissu adipeux, mais encore de l'existence 
d'un système musculaire à la fois massif et vigoureux. 

Ce qui me fait aussi admettre la glycogénie, c'est une expérience 
de SchifF, qui me paraît assez probante. Il a pratiqué la piqûre delà 
moelle allongée à douze grenouilles. Six d'entre elles furent laissées 
dans cette condition, et l'on trouva leur urine chargée de sucre. Les 
vaisseaux du foie furent liés chez les six autres, et l'on ne trouva 
pas de sucre dans leur urine. Puis les ligatures furent enlevées et 
le sucre se montra au bout de quelques heures. Pavy a fourni une 
confirmation en procédant d'une autre manière. U avait constaté 
qu'on pouvait produire le diabète en extirpant le ganglion cervical 
supérieur. Il vit depuis que le sucre n'apparaît pas si on applique 
préalablement une ligature sur la veine porte et l'artère hépatique. 
Notez bien, Messieurs, que Schiff et Pavy ne peuvent être accusés 
ici de partialité, puisque tous deux ont finalement abouti à des théo- 
ries différentes de celle de Cl. Bernard (1). 

(1) Andral a rapporté plusieurs observations qui confirment la théorie pby- 
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Les seuls faits qui infirment, du moins en apparence, la glyco- 
génie hépatique avec centre nerveux spécial dans le bulbe, sont ceux 
qui ressortent des expériences de Krause. Il a coupé, dans la région 
cervicale, le sympathique, c'est-à-dire le cordon qui, d'après Cl. Ber- 
nard, serait chargé de transmettre au foie l'influence glycogénique ; 
et la piqûre du bulbe n'en produisit pas moins le diabète. Il en fut 
de même après la section du nerf prhénique. Il y a plus, on peut 
couper la moelle elle-même et le diabète se produit encore. 

Mais ces faits, en les admettant même comme réels et constants, 
ne détruiraient en rien l'idée que Cl. Bernard se fait du fonctionne- 
ment du foie et du bulbe dans la glycogénie. Ce qui opère la trans- 
formation des matières azotées en zoamyline, ce n'est ni le bulbe, 
ni la moelle ni le grand sympathique. Elle est l'œuvre métabolique 
des cellules hépatiques. Le système nerveux ne fait au plus que 
deux choses : 1<> produire un afflux plus considérable de matières 
premières par action vaso-motrice ; 2° peut-être fournir une stimu- 
lation, un coup de fouet, par l'action que Ludwig accorde à ses nerfs 
sécréteurs. Mais dans cette double action il n'y a pas de force spéciale 
créée en un seul point déterminé dans le bulbe. Il y a un ébranle- 
ment qui peut, au besoin, prendre naissance en un point quelcon- 
que du trajet nerveux qu'il est appelé à parcourir. Le- ganglion mi- 
croscopique, qui tient sous sa direction un département du foie, peut 
au besoin donner le signal d'une surexcitation vaso-motrice ou sé- 
crétante. A pliis forte raison un ganglion plus élevé dans l'ordre 
hiérarchique le peut-il ; à plus forte raison aussi la moelle, qui do- 
mine le grand sympathique, en est-elle susceptible. Enfin, dans l'in- 
tégrité complète du système nerveux, c'est, de toutes les parties de 
ce système, le bulbe qui est le plus apte à amener cet effet au plus 
haut degré et de la façon la plus constante, parce qu'il centralise en 
lui la plupart des actes de la vie de nutrition. Il est le rouage initial 
de la fonction glycogénique, comme il est le rouage initial de la res- 
piration, et cela uniquement parce qu'il reçoit le pneumo qui apporte 
l'élément sensitif du phénomène réflexe dans la sécrétion sucrée 
comme dans la respiration. 

Si on n'admet pas cette apphcation particulière du système de 
segmentation hiérarchique, que je regarde comme une des bases 
générales de l'innervation, les résultats de Krause peuvent encore 

siologique du diabète de Cl. Bernard {Comptes rend, de l'Acad, des sciences y 
5 avril 1875). 
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s'expliquer par les nombreuses communications qui existent à tons 
les étages entre la moelle et le grand sympathique et entre les diver- 
ses parties de ce dernier, communications qui permettent, après 
toute espèce de section, à la circulation nerveuse de se rétablir. 

Ce que je vais ajouter pourra être taxé de rêverie. Mais il est des 
questions qui peuvent recevoir une solution de sentiment^ surtout 
quand ce sentiment est le résultat d'une multitude d'impressions 
recueillies à travers une assez longue pratique et d'une observation 
attentive. II est, même dans les sciences d'observation, de ces choses 
qui se sentent avant d'avoir pu être démontrées d'une manière 
rigoureuse. Or, après tout ce dont j'ai été témoin, tant sur l'homme 
sain ou malade que sur les animaux, Je suis convaincu que l'animal 
a réellement le pouvoir de transformer les principes immédiats qne 
lui apporte l'alimentation ; qu'il peut faire de la graisse avec les amy- 
lacés, des amylacés avec de la graisse, les uns et les autres avec des 
matières azotées. Je crois même qu'il peut, avec des ternaires, faire 
des quaternaires, grâce à l'azote de la respiration ; en un mot, qne 
la création l'a mis à môme de subvenir à ses besoins les plus pres- 
sants dans toutes les circonstances ; et en cela je me base sur les 
données physiologiques et pathologiques elles-mêmes. Je pense aussi 
que le foie est le laboratoire où s'opèrent la plupart de ces transfor- 
mations, du moins celles qui concernent la formation de la graisse 
et de la matière glycogène. Il est la seconde étape de l'assimilation, 
la digestion en représentant la première. Galien avait raison d'en 
faire le siège de ce qu'il appelait la seconde digestion. Pour moi, c'est 
à ce titre que le foie doit être regardé comme le centre d'une vérita- 
ble fonction glycogénique. C'est probablement en raison des fonc- 
tions multiples de cet organe que le diabète s'accompagne d'un 
embonpoint remarquable. La congestion, la suractivité dont il de- 
vient le siège porte à la fois sur tous ses modes d'action. La stimu- 
lation désordonnée que lui apporte la maladie bulbaire le plonge dans 
un tel délire fonctionnel que, quand il ne reçoit plus rien du dehors, 
il dévore, pour ainsi dire, l'économie elle-même dont il fait partie, 
la résorption interstitielle et le sang lui fournissant les moyens de 
Cette œuvre de destruction. 

La fonction glycogénique étant admise, étant reconnu aussi que 
le véritable diabète traduit toujours une exaltation de cette fonction, 
je crois que la cause première de la maladie ne siège pas toujours 
dans le môme point du système anatomique complexe mis au ser- 
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yice de cette fonction; que de môme que la pneumonie, elle dépend 
tantôt, mais exceptionnellement, des éléments cellulaires de l'or- 
gane hépatique; tantôt de la partie nerveuse soit centrale, soit péri- 
phérique, qui est appelée à régler le fonctionnement de cette glande. 
Bernard a cité deux cas oiï une contusion du foie a déterminé de la 
glycosurie. Grozant prétend avoir constaté les signes d'une afiTection 
hépatique chez un grand nombre de diabétiques. Fritz a vu un ma- 
lade atteint de glycosurie qui éprouvait un sentiment de pesanteur 
dans la région du foie, et qui offrit en même temps une teinte icté- 
rique des conjonctives. Andral a fait cinq ouvertures de corps de 
diabétiques, chez lesquels le foie était hypérémié d'une manière 
très-intense. Marchai (de Galvi), qui ne croit pas à la glycogénie, 
reconnaît cependant avoir constaté chez un diabétique un énorme 
engorgement du foie (1). Ces derniers faits de congestion, s'ils ne 
prouvent pas que la cause première du diabète siégeait dans le foie, 
démontrent du moins les corrélations qui peuvent exister entre cette 
affection, cet organe et le bulbe. Ils plaident par conséquent en fa- 
veur de la théorie glycogénique. La plupart des maladies du foie, 
môme de nature inflammatoire, ne donnent pas lieu à de la glycosu- 
rie, mais la clinique nous habitue à ces contradictions -apparentes. 

Dans les éliminations successives que nous avons faites des théo- 
ries du diabète, j'ai laissé de côté celle de Marchai (de Galvi). Gette 
omission a été de ma part tout à fait volontaire. G*est qu'en effet il 
y avait lieu de la mettre en dehors du débat général, vu qu'elle ap* 
partient à un ordre d'idées extra-physiologiques et purement médi- 
cales. Il admet bien le travail de désassimilation générale de Sanson 
et de Rouget ; il reconnaît l'influence de l'acidité du sang sur les com- 
bustions, invoquée par Mialhe ; il admet bien aussi que le système 
nerveux exerce de l'influence sur tous les phénomènes chimiques de 
l'économie ; mais au fond il n'accorde à ces données physiologiques 
qu'un simple asile dans sa doctrine. Il veut bien les mettre un peu 
au service de sa conception clinique, qui pour lui domine tout. Pour 
lui, il s'agit avant tout d'un vice, héréditaire ou acquis, qui est indé- 
terminé dans sa nature essentielle, mais qui matériellement et chimi- 
quement se traduit par un excès de production d'acide urique; et cette 
diathèse uriquepeut,à son tour, engendrer soit la goutte, soit le diabète. 
Lorsqu'elle agît sur les tissus, c'est-à-dire lorsque l'acide se fixe dans 

(1) Marchai (de Calvi), Recherches sur les accidents inflammatoires etgan- 
grénextx diabétiques, nouvelle théorie du diabète. Paris, 1864. 

PoiNCARÉ. Syst. nerv. 2« édit. 1. — 255 
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les tissas, c'est la goutte qui se manifeste. Lorsqu'elle agit sur le sang, 
c'est-à-dire lorsque l'acide s'accumule dans le torrent circulatoire, c'est 
le diabète qui se manifeste en vertu de l'insuffisance des combus- 
tions. Il a parfaitement exprimé sa pensée à ce sujet par ces mots : 
« Le diabète, c'est la goutte du sang. » Lorsque l'acide urique aban- 
donne à la fois les tissus et le sang, et qu*il est éliminé par les reins, 
c'est la gravelle, gravelle qui constitue ainsi, non pas une maladie, 
mais une guérison relative et naturelle pour la goutte et le dia- 
bète. 

Il faut le reconnaître, sur le terrain pathologique la doctrine de 
Marchai est frappante de vérité. Tout praticien un peu observateur 
ne peut que rester convaincu de la relation constante et indiscutable 
qui existe entre la goutte, le diabète et la gravelle. Les faits qui dé- 
montrent leur communauté d'origine abondent de tous côtés. Un 
certain nombre de ces faits se trouveront consignés dans les tableaux 
annexes. J'irai même plus loin que Marchai. La 'filiation paihogé- 
nique ne s'arrête pas aux trois maladies susnommées, elle s'étend en- 
core aux manifestations dartreuses, à l'albuminurie et à Tasthme. 
Nous aurons peut-être à revenir, à propos de cette dernière affection, 
sur la relation qu'elle présente avec le vice dartreux, mais elle n'a 
plus besoin de démonstration. A chaque pas, dans votre clientèle, 
vous verrez apparaître brusquement des crises d'asthme à la suite de 
rétrocession rapide de maladies cutanées. Si jamais la méthode dériva- 
tive, appliquée d'une manière permanente, a eu sa raison d'être, c'est 
ici. Il n*y a pas jusqu'à l'arsenic lui-même qui, en montrant sa grande 
efficacité dans les deux cas, ne vienne déceler une étiolôgie com- 
mune. 

Je reconnais donc toute la vérité de ces observations cliniques. 
J*en suis tout autant pénétré qu'on peut l'être, mais elles ne sont 
nullement incompatibles avec l'existence d'une fonction glycogé- 
nique. Quelle que soit la nature de cette cause pathologique principale 
que l'on désigne par les mots vagues de diathèse ou de vice ; quel 
que soit le mécanisme physiologique et anatomique par lequel elle 
arrive à se traduire par des manifestations aussi nombreuses et aussi 
variées, il n'en est pas moins certain que cette diathèse semble frap- 
per avant tout le bulbe, puisque la plupart de ces. manifestations 
pathologiques peuvent être reproduites artificiellement par la piqûre 
des différents points de cet organe, et puisqu'elles consistent en des 
troubles des fonctions auxquelles la physiologie nous montre que le 
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bulbe préside. De môme que cette diathèse produit Tasthme en agis- 
sant sur le centre respiratoire, elle peut tout aussi bien produire le 
diabète en agissant sur un centre glycogénique. C'est aussi sans 
doute en vertu du concours de premier ordre que le bulbe apporte 
à rinnervalion vaso-motrice et à la vie de nutrition que cette môme 
diatbèse peut donner lieu aux troubles nutritifs superficiels des 
dartres et à ceux plus profonds de la goutte. J*ai donné à entendroj 
à propos cle la moelle, que le système nerveux jouait tout au moins 
un rôle des plus importants dans la goutte. Le moment est venu de 
compléter ce que j'ai déjà énoncé à ce sujet. 

Barlow est le seul auteur qui rattache encore la goutte à un état 
de pléthore sanguine. 11 regardait les accès comme représentant un 
trouble constitutionnel de nature inflammatoire. Gullen, qui ne con- 
naissait pas l'existence de Tacide urique et qui était convaincu que 
chimiquement les humeurs des goutteux ne diffèrent en rien de celles 
des autres individus, n*a pas hésité un seul instant à déclarer que la 
goutte dépend d'une conformation spéciale du corps et en particulier 
d'une affection des centres nerveux. Il assure que la plupart des 
symptômes de la goutte rétrocédée consistent manifestement en des 
troubles variés de ce système. Une pareille assertion a déjà par elle- 
même une grande valeur quand on la sait basée sur les impressions 
d*un homme aussi remarquabfe par son génie médical. Murray 
Forbes, le premier, a fait entrer dans une autre voie cette question 
de pathogénie en attribuant cette maladie à la présence d'un acide 
qu'il appelait acide lithique et qui a depuis reçu le nom d'acide 
urique. Mais, môme dans cette nouvelle voie, les chimistes nous con- 
duiraient encore à mettre le bulbe en cause d'une manière indirecte* 
En effet, Liebig semble indiquer que l'excès d*acide urique trouve au 
moins une de ses origines dans la respiration, et, par suite, le bulbe 
aurait le droit d'intervenir dans sa production. Il fait observer que les 
mammifères carnassiers excrètent de faibles proportions d'acide 
urique, tandis que les reptiles ophidiens, quoique se nourrissant des 
mêmes aliments, rendent des quantités énormes de cet acide. Or, 
tout justement, chez les animaux de la première classe, la fonction 
respiratoire est très-active et conséquemment le chiffre de l'oxygène 
absorbé est fort élevé. Il est au contraire peu considérable chez ceux 
de la deuxième classe. Lehmann est venu prêter son appui à cette 
théorie chimique en déclarant que l'exercice,, qui est une condition 
hygiénique si favorable aux goutteux, diminuait la proportion d'acide 
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orique. II est vrai que d'autres auteurs ont signalé le contraire. Mais, 
en réalité, les deux résultats peuvent très-bien se concilier avec ri- 
dée de Liebig, puisque, si l'exercice active la respiration, il est bien 
certain qu'il use la matière et qu'il active aussi la désassimilation, et, 
lorsque Texercice est exagéré, il peut très-bien augmenter beaucoup 
plus la dénutrition que l'introduction de l'oxygène. Aussi n'est-ce 
pas l'objection tirée de l'augmentation possible de l'acide urique sous 
l'influence de l'exercice qui me paraît capable d'ébranler la théorie 
chimique. G*est plutôt un argument qu'on peut opposer à Liebig et 
qu'on peut puiser à la môme source que les siens. Chez les oiseaux et 
les insectes, l'urine est excessivement chargée d'urate d'ammonia- 
que, et cependant ils consomment une grande quantité d'oxygène et 
leur hématose est très-active. 

Tout en reconnaissant que la surabondance des aliments azotés et 
la vie trop sédentaire constituent des facteurs d'aggravation dans la 
goutte, je crois que celle-ci ne trouve pas sa cause première dans uq 
défaut d'équilibration des phénomènes chimiques qui se passent entre 
les matières albuminoïdes et l'oxygène du sang. H ne faut voir dans 
l'imbibition d'acide urique que la caractéristique à la fois chimique 
et histologique de la goutte. J'accorde môme à Garrod que le travail 
inflammatoire qui apparaît de temps en temps a pour but l'élimina- 
tion de cet acide . Mais au-dessus de tous ces faits appréciables par 
des investigations de laboratoire, il y a l'influence primitive et plus 
insaisissable du système nerveux. En effet, de nombreuses observa- 
tions d'ordre clinique tendent à démontrer la nature nerveuse pres- 
sentie par Gullen. 

Les goutteux éprouvent très-souvent des crampes; quelques-uns 
ont une envie irrésistible de grincer des dents. Ils ont souvent des 
névralgies qui occupent les branches de la b^ paire et plus souvent 
encore le nerf sciatique. D'où le nom de goutte sciattque employé 
dans le langage usuel. Certaines paralysies localisées peuvent être 
rattachées à la diathèse goutteuse. Garrod a vu dans un cas la para- 
lysie faciale cesser au moment qu'apparaissait la goutte régulière (1). 
La même diathèse peut donner lieu à l'hystérie.. Gela a lieu très- 
souvent chez les femmes que l'hérédité prédispose à la goutte, sur- 
tout quand les règles sont irrégulières. Les symptômes d'hystéricisme 
s'amendent dès qu'il survient un accès de goutte articulaire. Garrod a 

(1) Garrod, La goutte, sa nature, son traitement , trad^iit par A. Ollivier. 
Paris, 1867. 
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vu plusieurs fois rirritation spinale et la goutte articulaire alterner 
manifestement. Certains goutteux éprouvent des douleurs sponta- 
nées de la sensibilité à la pression au niveau de la partie supérieure 
de la colonne lombaire, de Fhypérestbésie dans les jambes coïnci- 
dant avec un affaiblissement musculaire. Cet affaiblissement peut 
même atteindre le degré d'une véritable paralysie, simulant soit une 
hémiplégie d'origine apoplectique, soit une paraplégie. Il est vrai 
que les symptômes paralytiques pourraient être regardés comme de 
nature purement musculaire et comme étant dus à Timprégnation 
des muscles par Facide urique. Dans les cas de paralysie goutteuse, 
les muscles de la vie animale ne renferment jamais de concrétions 
uratiques, mais toujours Texamen chimique permet de constater 
Texistence d'une assez forte proportion d'urate de soude dans l'extrait 
musculaire. D'autre part, on a dit que dans la goutte les muscles et 
les tendons éprouvent des modifications de texture qui les rendent 
plus friables. Johnson à même signalé la plus grande fréquence du 
coup de fouet chez les goutteux. Mais ces modifications musculaires 
ne sauraient jamais expliquer une paralysie complète. Les formes 
hémiplégique et paraplégique viennent, du reste, attester que la 
cause se trouve dans le système nerveux. Il est d'ailleurs des preuves 
matérielles à ce sujet. Graves a rapporté quelques faits de ramollis- 
sement de la moelle rencontrés à Tautopsie de sujets goutteux qui, 
pendant la vie, avaient présenté des symptômes d'affection spinaloi 
et, chose digne d'être notée, dans l'un des cas, l'apparition de la 
goutte aux pieds amenda temporairement les symptômes spinaux (1). 

La diathèse goutteuse peut aussi engendrer des accès d'épilepsie 
et même des désordres dans la sphère intellectuelle, des attaques de 
manie et de folie véritable. Il est surtout un grand nombre de goût- 
teux qui sont atteints d'hypocondrie et chez lesquels l'état psychique 
s'améliore pendant les accès articulaires. 

Il est évident que l'état nerveux spécial qui a mérité en clinique 
la désignation de diathèse goutteuse, porte sur tout l'axe cérébro- 
spinal et qu'il n'envahit pas exclusivement le bulbe. Les altérations 
de nutrition auxquelles il donne lieu sont chacune l'œuvre directe 
de la colonne de Jacubowitch dont chaque région du corps relève. 
C'est pour cela que les maladies de la moelle peuvent donner lieu à 



(1) Graves, Leçons de clinique médicale^ trad. par Jaccoud, 3« édit. Paris, 
1870. 
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des arthropathies isolées. Mais si, dans la goutte véritable, le bulbe 
parait jouer le rôle principal, si pour cette raison elle est si apte à 
se transformer en diabète ou en asthme, cela tient à ce que cet or- 
gane est le rouage central de l'innervation vaso-motrice, à ce qu'il 
est le premier moteur de tous les actes de nutrition dans la vie patho- 
logique comme dans la vie physiologique. 

Pour terminer tout ce qui touche à la physiologie pathologique du 
diabète, je dois encore vous entretenir un instant d'une affection 
appelée po/ytirie ou diabéie non sucré. Vous vous rappelez que la 
piqûre du bulbe, pratiquée dans un point plus élevé que celui qd 
peut donner naissance à la glycosurie, détermine une hypersé- 
crétion d'urine sans présence de sucre. Il semble que le monde pa- 
thologique tienne à reproduire, avec une origine spontanée, tous les 
faits que Texpérimentation arrive à créer artificiellement. On ren- 
controi en effet, des malades qui, pour tous symptômes^ sont tour- 
mentés par une soif inextinguible, quelquefois aussi par une faim 
exagérée, et rejettent des quantités considérables d'une urine très- 
claire, très-limpide et d'une densité excessivement faible. Cette po- 
lyurie est certainement, comme le diabète, d'origine sinon bulbaire, 
du moins encéphalique, car on la voit très-souvent se déclarer à la 
suite de lésions traumatiques du crâne et dans le cours d'affections 
aiguës ou chroniques de l'encéphale. Il n'est pas, du reste, une-seule 
névrose où elle ne se montre de temps en temps. On l'attribue généra- 
lement à une paralysie des vaisseaux du rein. Par suite de cette para- 
lysie, la pression sur les parois internes des glomérules deviendrait 
plus grande. D'où une filtration plus rapide de la partie aqueuse dn 
sang. La soif serait ensuite la conséquence naturelle de la grande dé- 
perdition d'eau éprouvée par le sang. Gela donne donc à supposer, 
ce que nous enseignait déjà la physiologie, que le bulbe préside à la 
circulation rénale. Je crois qu'il y a dans ce segment du système 
nerveux deux centres distincts qui peuvent être affectés, soit isolé- 
menty soit simultanément, un centre rénal ou urinaire à action vaso- 
motrice et un centre glycogénique. Dans la polyurie, le premier seul 
est atteint. Dans le diabète, les deux sont le plus souvent mis en 
cause et il y a deux éléments pathogéniques qui se combinent entre 
eux dans des proportions variables, l'élément urinaire qui fait la 
quantité, et l'élément glycogénique qui fait la qualité du liquide 
excrété. Mais parfois, ou tout au moins à certains moments, le cen- 
tre glycogénique peut être seul troublé, car il est des diabétiques qui 
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rejettent une urine qui est très-sucrée» mais qui, comme abondance, 
est môme au-dessous de la normale. 

11 y a quelques années, Mosler, ayant trouvé dans Turine d'un poly- 
urique de Vinosite, a pensé qu'il n'existait pas de véritable polyurie ; 
que celle-ci était une autre forme de diabète dans laquelle le glycose 
était remplacé par cette substance. Mais la présence de l'inosite est 
loin d*être constante. De plus, comme cette substance existe dans 
divers tissus, notamment dans les muscles, il est probable qu'elle se 
trouve exceptionnellement entraînée comme par un lavage, grâce à la 
masse d'eau qui traverse les tissus chez les polyuriques. Des expé- 
riences de Strauss semblent indiquer que les choses se passent en 
effet ainsi. Chez plusieurs individus sains, il a fait apparaître de 
rinosite dans les urines en leur faisant boire de fortes quantités d'eau. 



VINGT-TROISIÈME LEÇON 



Pliysiologie patholoffiqae spéciale de ralbaminurie. 



Messieurs, 

Avant de commeacer Tétude physiologique de ralbuminurie qni 
doit faire Tobjet de cette leçon, permettez-moi de formuler, dans des 
réflexions générales, ma pensée sur la manière dont on doit com- 
prendre le mode de production de certains symptômes morbides qui, 
comme la glycosurie, la polyurie et Talbuminurie, peuvent apparaî- 
tre dans des circonstances variées et avec un caractère variable de 
gravité. 

Dans la plupart des maladies qui se manifestent par des modifica- 
tions de sécrétion ou de nutrition intime, il y a toujours à considérer 
les éléments suivants : i» un acte cellulaire qui crée ou rejette un 
produit de chimie pathologique ; 2** un acte vasculaire qui apporte 
soit le produit à rejeter, soit les matériaux nécessaires à la forma- 
tion de ce produit ; 3<* une intervention des nerfs qui est peut-être 
double, d'une part, pour stimuler les cellules à exécuter leur œuvre 
avec plus ou moins d'activité, d'autre part, pour dilater les vaisseaux 
et augmenter les phénomènes d'apport; 4<* une intervention des 
centres nerveux, probablement double aussi, comprenant, de même 
que l'action nerveuse périphérique, l'intervention d'un centre vaso- 
moteur et celle d'un centre excitateur ; 5<» un acte sensitif inconscient 
qui vient provoquer ces deux centres, car la plupart des phénomènes 
morbides sont de nature réflexe. En outre, ces diverses actions ner- 
veuses . sont elles-mêmes très-probablement beaucoup plus com- . 
plexes qu'on ne le croit généralement. Ce n'est pas un fluide qui, 
créé dans le centre excitateur, va d'vm trait à travers les nerfs jus- 
qu'à la cellule ou jusqu'au capillaire. C'est un ébranlement molécu- 
laire qui, né dans ce centre, provoque de proche en proche la- mise 
en activité de l'autonomie des divers ganglions semés sur le trajet 
des nerfs. Or, l'autonomie de la cellule, celle du vaisseau, celle de 
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chaque ganglion, celle de chaque centre nerveux peuvent entrer en 
activité par une action directe, ou même sponlanément. Chaque gan- 
glion peut agir lui-môme, au roçij d'une impression sensitive in- 
consciente qui lui est arrivée directement, sans passer par le centre 
plus élavé qui se trouve dans le bulbe ou ailleurs. Il peut même agir 
sans y avoir été provoqué par une impression partie de la périphé- 
rie et, dans toutes ces circonstances. Pacte final, celui qui constitue 
le symptôme morbide, la sécrétion ou l'excrétion, reste toujours le 
même, qu'il soit Toeuvre isolée de la cellule, qu'il dépende des phé- 
nomènes d'apport ou de sanguification, qu'il ait été provoqué par tel 
ou tel ganglion, tel ou tel centre. Voilà pourquoi le symptôme albu- 
minurie, comme le symptôme diabète, comme le symptôme polyuriCy 
comme la pneumonie ou toute autre inflammation, peut apparaître 
toujours avec le même aspect dans une foule de circonstances diffé- 
rentes. Voilà pourquoi les cliniciens ont été obligés d'admettre tant 
d'espèces de diabètes, d'albuminuries, de pneumonies, etc. Ce qui 
fait la gravité de l'état morbide, ce n'est pas l'intensité du symptôme 
qui a donné son nom à la maladie, c'est la nature et le niveau du 
point de départ delà série d'actes qui aboutit à la manifestation exté- 
rieure. Si la cause provocatrice est dans la cellule même et toute 
locale, sa sphère d'action dBmeure restreinte et retentit peu ou pas 
sur le reste de l'économie. Ce n'est, pour ainsi dire, qu'un épiphéno- 
mène de la vie normale. Si elle siège dans un ganglion, elle a déjà 
plus de puissance et peut môme retentir sur d'autres fonctions. Si, 
enfin, elle siège dans le centre nerveux, la maladie acquiert de suite 

• 

une grande gravité, car non-seulement elle domine alors toutes les 
cellules de l'organe périphérique, compromet toute la fonction de ce 
dernier, mais elle trouble encore indirectement toutes les autres fonc- 
tions qui ont besoin de la première pour le maintien de l'équilibre de 
toute l'économie. De plus, l'état morbide, qui altère un des centres 
fonctionnels de cette partie de l'axe cérébro-spinal, gagne bien vite 
les autres centres fonctionnels qui siègent dans cette môme partie, et 
même cette altération se propage tôt ou tard aux autres portions du 
système nerveux. Alors toute l'innervation se trouve compromise; 
tout dépend encore de la nature de cette altération centrale qui est 
plus ou moins envahissante, plus ou moins guérissable. Lorsque enfin 
cette partie primitivement atteinte est le bulbe, c'est-à-dire un or- 
gane qui tient sous sa coupe les fonctions les plus indispensables à 
la vie, alors non-seulement la gravité acquiert le plus haut degré. 
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mais même Taffection peut devenir rapidement mortelle. C'est tout 
justement ce qui a lieu pour le diabète et Talbuminurie. 

Ces réflexions s'appliquant aussi bien à la présence du sucre dans 
les urines qu'à celle de l'albumine, il était naturel de les présenter 
au moment que nous venons de terminer l'étude physiologique du 
diabète et au moment que nous allons commencer celle de l'albumi- 
nurie. 



Albominurie. 

Pris dans son acception générale, le mot albuminurie signifie une 
excrétion d'albumine se faisant à travers les reins. A ce titre, on 
sent, même a priori, que le fait doit se produire dans une foule de 
circonstances essentiellement différentes. Les cliniciens s'accordent à 
reconnaître que ce symptôme peut apparaître dans les maladies da 
cœur, dans celles du foie, dans celles du rein, dans certaines névro- 
ses, dans quelques pyrexies, dans les intoxications ôaturnine et 
alcoolique. Elle peut aussi se montrer, en dehors de tout état mor- 
bide, dans la grossesse et même dans Tétat tout à fait physiologique, 
sous rinfluence d'une alimentation trop albumineuse. Bernard ayant 
mangé plusieurs œufs durs, après s'être soumis à l'abstinence pen- 
dant un certain temps, constata la présence d'une forte quantité d'al- 
bumine dans ses urines. Barreswiil, Brown Sequard, Tessier ont 
obtenu le même résultat. 

Évidemment, le mécanisme de l'albuminurie ne saurait être le 
même dans toutes ces circonstances, et le système nerveux être mis 
en cause dans tous ces cas. C'est tout justement la propension des 
auteurs à l'exclusivisme qui fait que toutes les explications propo- 
sées viennent se heurter contre quelques impossibilités. Il est tout 
aussi impossible d'expliquer toutes les albuminuries par une aug- 
mentation de l'albumine que par une modification dans sa constita* 
tion moléculaire, que par une augmentation de la pression sanguinct 
que par une altération du filtre rénal. Toutes ces explications sont 
vraies dans certains cas et inapplicables dans les autres. 

Lorsque la cause de l'albuminurie se trouve (}^ns l'alimentation, 
comme dans l'expérience de Cl. Bernard, il est incontestable que le 
système nerveux n'a aucune part à réclamer. Tout se passe comme 
dans la glycosurie qui fait suite aux repas : le sang reçoit plus d'al- 
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buxnine qu'il n'en peut utiliser, il en est sursaturé et il se débarrasse 
du surplus comme d'un corps étranger. 

Les conditions sont tout à fait analogues lorsqu'on produit artifi- 
cielleijnent Talbuminurie chez les animaux en injectant directement, 
soit dans les veines, soit dans le tissu cellulaire, du blanc d'œuf ou du 
sérum du sang. Il en est de môme aussi pour les albuminuries qui 
se montrent pendant la période de résorption de certains épanche- 
ments pleurédques ou autres. C'est alors, comme l'a dit Bouillaud, 
une digestion périphérique qui vient fournir au sang un excès mo- 
mentané d'albumine. 

Il est àes personnes chez lesquelles Tingestion d'une grande quan- 
tité de blanc d'œuf ne donne jamais lieu à l'albuminurie. On a 
expliqué cette exception en disant : Il ne suffît pas qu'il y ait excès, 
il faut aussi que les reins se prêtent à une fîltration plus active dont 
certains individus sont incapables. Je crois qu'il est une autre expli- 
cation tout aussi admissible, c'est que tout le monde n'a pas la même 
puissance d'utilisation, c'est-à-dire d'assimilation ou de transforma- 
tion en une autre substance. 

Dans les maladies du cœur, la cause de l'albuminurie n'est plus 
un excès d'albumine dans le sang. Elle est certainement de nature 
hydraulique. L'obstacle mécanique apporté à la circulation fait 
naître dans le rein, comme partout, une augmentation de pression 
qui fait transsuder l'albumine comme le fait une pression exercée 
sur une solution albumineuse placée dans l'endosmomètre. On a 
bien donné comme preuve de l'insuffisance de l'augmentation de 
pression, une expérience qui consiste à exagérer la tension en injec- 
tant de Teau pure dans les veines d'un animal et qui ne ferait ce- 
pendant pas apparaître l'albumine du sang dans les urines. Mais le 
résultat est loin d'être toujours négatif, comme on l'a prétendu. Le 
serait-il toujours, du reste, qu'on aurait encore le droit de supposer 
que cette injection ne produit pas une augmentation suffisante, car 
l'expérience de Meyer démontre de la manière la plus pôremptoire 
qu'on peut produire de l'albuminurie en forçant mécaniquement le 
sang À s'accumuler dans le rein, et par suite en augmentant la ten- 
sion sanguine. Il a, chez plusieurs animaux, saisi la veine cave infé- 
rieure au-dessus de l'embouchure des rénales; il en a rétréci le 
calibre du tiers ou de la moitié, et l'urine s'est montrée aussitôt 
riche en albumine. Non-seulement le mécanisme hydraulique est 
possible, mais je crois qu'il est le seul qui puisse rendre compte de 
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raibuminurie cardiaque, d'autaat plus qu'elle n'apparaît jamais que 
dans les maladies du cœur qui ont déterminé des stases veineuses 
considérables. Ici encore le système nerveux n'a rien à réclamer 
comme influence patbogénique -directe, et nous pouvons passer ou- 
tre. Pousser plus loin l'analyse de ce genre d'albuminurie, serait 
sortir du cercle déjà trop immense de la physiologie pathologique de 
l'innervation. 

Nous pouvons aussi éliminer du problème l'albuminurie d'origine 
hépatique, car, pour elle, deux hypothèses seulement sont possibles 
et toutes deux restent en dehors de la sphère d'action du système 
nerveux. Ou bien elle tient aux rapports intimes que la veine cave 
inférieure contracte avec le foie et à ce que ce vaisseau se trouve 
comprimé par la maladie organique de cette glande ; et alors on 
rentre dans le cas précédent. C'est un mode spécial du mécanisme 
hydraulique. Ou bien elle tient à ce que les cellules hépatiques alté- 
rées ne peuvent plus remplir leur fonction glycogénique et à ce que 
les produits azotés de l'absorption digestive n'étant plus dédoublés 
dans le foie, restent en nature dans le torrent circulatoire. On rentre 
alors dans le cas d'une alimentation trop albumineuse, dans le cas 
d'albuminurie par excès d'albumine. Le bulbe n*est même pas mis 
en cause dans la suppression de la fonction glycogénique, car c'est le 
dernier rouage de la machine de cette fonction qui fait défaut, la 
cellule hépatique. 

Quelques auteurs attribuent aussi à la compression de la veine 
cave inférieure l'albuminurie qui se montre chez beaucoup de 
femmes enceintes, mais la cause me semble devoir être autre, car 
l'urine ne renferme point d'albumine chez les femmes qui ont nn 
kyste de l'ovaire ou môme un développement considérable de l'uténis 
dû à un polype ou à un corps fibreux et capable d'exercer une com- 
pression tout aussi considérable. Évidemment le phénomène doit 
tenir, comme la glycosurie, aux conditions physiologiques spéciales 
de la femme grosse. Une explication qui rentre dans cette manière 
de voir est celle qui suppose que la mère introduit dans son sang 
une plus grande quantité d'albumine pour subvenir à la fois à ses 
propres besoins et à ceux de son enfant; que cette plus grande intro- 
duction n'est pas toujours en équilibre exact avec les nouveUes 
causes de dépense ; que le fœtus n'utiliserait pas toujours le surcroit 
d'albumine qui ne saurait être conservé par le sang. On a objecté, il 
est vrai, à cette hypothèse l'absence d'albumine dans l'urine des 
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femmes qui conservent pendant un mois un enfant mort. Mais on 
comprendrait encore qu'après la mort de Tenfant, qui deviendrait 
ainsi pour elle un simple corps étranger, la femme rentrât de suite 
dans les conditions ordinaires de nutrition, comme cela a lieu après 
les couches, de sorte que l'argument ébranle beaucoup plutôt la pre- 
mière supposition. Quoi qu'il en soit, on n'est pas autorisé, jusqu'à 
présent, à rapporter au système nerveux Talbuminurie simple des 
femmes enceintes. 

Quant à l'idée d'une cause purement chimique, c'est-à-dire d'une 
modification moléculaire éprouvée par l'albumine du sang, idée qu'on 
a cherché à appliquer à divers cas d'albuminurie, l'état actuel de la 
chimie organique ne nous « permet pas de nous lancer sur un terrain 
aussi peu sûr. J'accorde encore que dans les cachexies l'élimination 
soit due à une modification de ce genre, mais uniquement parce que 
la chose n'est pas impossible. 

Somme toute, la thèse d'une pathogénie nerveuse ne me paraît 
pouvoir être soutenue que pour l'affection appelée maladie de Bright, 
pour l'éclampsie albuminurique de certaines femmes et pour les 
albuminuries d'origine pyrétique et toxique. Du reste, pour moi, au 
point de vue du mécanisme général, ces derniers cas rentrent entiè- 
rement dans le fait de l'albuminurie de 'Bright, de sorte que le débat 
pourra porter exclusivement sur cette affection, sauf à faire ressortir 
ses relations avec les autres albuminuries d'origine nerveuse. Gela 
étant, nous n'avons à présenter ici que le sommaire descriptif de la 
maladie de Bright. 

Sommaire descriptif de la maladie de Bright. — Cette affection peut 
se présenter sous deux formes, la forme aiguë et la forme chronique. 

Dans le premier cas, il survient brusquement un frisson intense 
qtii s'accompagne de douleurs dans la région rénale et de vomisse- 
ments sympathiques. Le malade est tourmenté par un besoin conti- 
nuel d'uriner et n'obtient la plupart du temps qu'un résultat insigni- 
fiant. C'est à peine s'il rejette quelques onces d'urine dans les 24 
heures. Mais celle-ci est d'un rouge sale et renferme une quantité 
considérable d'albumine. Elle se prend en masse sous l'action de la 
chaleur et de l'acide azotique. De très-bonne heure il se produit une 
hydropisie qui, de suite, atteint un très-haut degré et qui se fait 
aussi remarquer par la facilité avec laquelle elle se déplace. Chez 
beaucoup de sujets, tout rentre dans l'ordre au bout de 8 à 15 jours. ' 
Chez d'autres; il survient soit une pneumonie, soit une pleurésie, 
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soit une péricardite qui, généralement, sont suivies de mort. D'autres 
succombent après avoir présenté des symptômes cérébraux consis- 
tant en convulsions ou en coma. A l'autopsie, on trouve les reins 
augmentés de. volume, d'un rouge brun, friables. Au microscope, les 
glomérules forment de petites masses rouges qui tranchent nettement 
sur le reste. On aperçoit des épanchemënts sanguins dans les capsules 
de Malpighi et dans les canalicules urinifères. Dans d'autres existent 
des exsadats coagulés. Ces cylindres d'exsudats sont couverts de cel- 
lules épithéliales qui ne sont pas beaucoup modifiées dans leur aspect. 

Dans la forme chronique, les douleurs rénales sont très-rares. La 
sécrétion urinaire diminue rarement. Parfois, au contraire, il y a 
une véritable hypersécrétion, même qu^nd le rein semble ne plus 
exister. L'urine est mousseuse et présente, à certains moments, une 
couleur de café étendu qui est due à de la matière colorante du sang 
altéré. L'analyse chimique y montre non-seulement la présence' do 
Talbumine, mais encoce une diminution de l'urée. Tôt ou tard il 
survient de Tanasarque qui est très-mobile et qui se montre surtout 
aux mains et à la face. Le teint est très-pâle et a même quelque 
chose de caractéristique pour un œil exercé. Le malade est d'une - 
faiblesse extrême. Quand raffection est déjà ancienne, on constate 
presque toujours une hypertrophie du cœur sans lésions valvulaixes. 
La plupart des sujets éprouvent des suffocations et tous les symptômes 
d*un catarrhe bronchique. Leur vue s'affaiblit et ils peuvent devenir 
tout à fait amaurotiques. Plus tard surviennent des convulsions qui 
se montrent par accès. D'autres tombent dans le coma le plus pro- 
fond . Il en est qui ont des accès de délire précédés d'une céphalalgie 
opiniâtre. Ils finissent par présenter une obtusion intellectuelle per- 
manente qui se traduit par l'apathie, l'indifférence et la lenteur de 
la perception. Généralement, tous succombent au milieu de ces 
symptômes cérébraux s'ils n'ont pas été enlevés par une pneumonie 
intercurrente. 

Des autopsies, faites à des époques plus ou moins éloignées du 
début de la maladie, ont conduit les anatomo-pathologistes à ad- 
mettre, pour les lésions rénales, trois périodes. Dans la première, 
on ne trouve que les altérations de la forme aiguë ; dans la seconde, 
les reins sont plus volumineux encore que dans la première. Leur 
teinte générale est jaunâtre ; ils renferment peu de sang. Les corpus- 
cules de Malpighi sont pâles; les canalicules sont dilatés et visqueux; 
les cellules qui les tapissent sont graisseuses; les «xsudats sont 
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parsemés de granulations graisseuses. Gà et là sont des amas de 
graisse provenant de la destruction des cellules. Dans la troisième, 
Torgane est considérablement atrophié, sa surface est bosselée ; il a 
une consistance dure et coriace. A la place des canaux urinifères se 
trouve du tissu fîbrillaire. Les quelques corpuscules qui existent en- 
core sont remplis de graisse. La plupart des observateurs ont mal- 
heureusement négligé de rechercher l'état des centres nerveux. Les 
auteurs classiques ne parlent que d'un certain œdème cérébral qu'on 
aurait rencontré quelquefois. Dans l'analyse, nous pourrons émettre 
une assertion qui prouve qu'on a eu tort de ne pas pousser plus loin 
l'investigation nécroscopique. 

Analyse physiologique, — Dans l'interprétation physiologique, il 
est nécessaire de maintenir la distinction admise en clinique, car le 
mécanisme physiologique n'est peut-être pas tout à fait identique 
dans les deux formes, aiguë et chronique. C'est sur cette dernière 
que nous ferons tout d'abord porter la discussion. 

En voyant les altérationâ* si caractéristiques que nous avons signa- 
lées dans les reins, il était tout naturel de leur attribuer le passage 
de l'albumine. Le filtre ainsi modifié se laisserait traverser par ce 
qu'il a l'habitude de retenir dans les conditions normales. C'était là 
l'idée, non pas de Bright qui, le premier, a décrit la maladie et y a 
attaché son nom, mais celle de Rayer qui en a le premier importé la 
connaissance en France (1). C'est encore celle de la plupart des méde- 
cins. Du reste, dans presque tous les traités classiques, sinon dans 
tous, la maladie de Bright est donnée comme une affection toute lo- 
cale. Généralement, on pense que l'albumine passe, parce qu'il n'y 
a plus d'épithélium, ou que là où il existe par places il est complète- 
ment dégénéré. Le fait est que dans toutes les maladies des reins où 
l'épi thélium dégénère et tombe, il y a albuminurie. Beaucoup d'au- 
teurs prétendent que dans l'état normal Talbumine tend à transsuder 
comme le reste, qu'elle pénètre même dans les cellules, mais qu'elle 
y reste soit pour la nutrition môme de ces éléments, soit pour y être 
transformée en une autre matière non déterminée. Quelques-uns se 
sont même hasardés à dire, contre tous les enseignements de la chi- 
mie biologique, que ce sont les cellules des reins qui font de l'urée 
avec les détritus azotés fournis par la désassimilation. 

Il est bien vrai que dans la plupart des cas oîi l'acide nitrique 

(1) Rayer, Traité des maladies des reins et des altérations de la sécrétion 
urinairc, Paris, 1839. 
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décèle la présence de Talbumine dans les urines, le microscope y dé^ 
cèle, de son côté, la présence d*un grand nombre de cellules épithé- 
liales et, par conséquent, l'existence d'une active desquamation dans 
les tubes urinifères. Mais rien ne prouve que cette desquamation ne 
soit pas, au contraire, le résultat du passap^e de Talbumine, car nous 
pouvons opposer à la théorie rénale de la maladie de firight un cer- 
tain nombre de faits qui semblent la condamner. 

Ainsi que Graves l'a déjà indiqué, il y a déjà dans la science beau- 
coup de cas où la symptomatologie s'est montrée identique avec celle 
de la maladie de Brigbt et dans lesquels on n'a trouvé à l'autopsie 
aucune lésion rénale (1). Bien des fois aussi on a présenté à des prati- 
ciens expérimentés des reins dégénérés qu'ils ont déclaré devoir pro- 
venir incontestablement d'individus atteints de la maladie de Bright. 
Or, les sujets qui les avaient fournis n*avaient jamais eu d'albumine 
dans leurs urines. Une cause qui mérite d'être considérée comme telle 
est toujours inséparable de ses effets habituels. Souvent encore on 
voit disparaître l'albumine des urines d'anciens albuminuriques; on 
les croit guéris. Ils meurent au bout d'un temps plus ou moins long, 
et on trouve leurs reins complètement dégénérés. Pourquoi donc 
cette suppression du produit anormalement excrété quand les condi- 
tions locales n'ont pas changé, ou plutôt se sont aggravées ? 

Du reste, les cylindres d'exsudats qui remplissent les canaux uri- 
nifères, quels sont-ils, si ce n'est la substance qui doit être rejetée et 
qui s'est coagulée ; de sorte que la principale caractéristique de la 
lésion de Bright n'appartient même pas à l'organe ? C'est le résultat 
d'un phénomène chimique auquel le rein sert seulement de conte- 
nant. C'est un fait tout à fait indépendant de la vie qui n'a pas plus 
de valeur que la coagulation du sang dans les veines d'un cadavre. 
Si ces cylindres sont piquetés de granulations graisseuses, ce n'est là 
encore, au moins en partie, que la reproduction de ce qui se passe 
pour les caillots de fibrine enfermés dans l'économie. Eux aussi se 
transforment spontanément en graisse et en ammoniaquBi de façon 
à donner naissance à un savon qui permet leur résorption ou leur 
expulsion sous une forme soluble. C'est une digestion en vase clos 
analogue à celle qu'éprouve le blanc d'œuf solide placé dans la cavité 
péritonéale ou ailleurs. Quant aux lésions qui siègent réellement dans 
le tissu rénal lui-môme, peut-être ne sont-elles que les effets de l'irri- 

(1) Graves, Leçons de clinique médicale, trad. par Jaccoud, 3* édit. Paris, 
1870. 
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tation mécanique que détermine la présence de ces bouchons dans les 
canaux urinifères. 

Dans le diabète, on constate également des altérations rénales. Les 
reins sont plus volumineux et congestionnés. 8*il n'y a pas d'exsu- 
dats, cela tient, comme le dit Prout, à la grande solubilité du sucre. 
Si ce principe, ajoute- t-il^ était solide comme Talbumine, au lieu 
d'être liquide, on ne peut douter que des dépôts morbides ou des 
lésions organiques ne deviennent la conséquence de son passage. 
Johnson a démontré que la transsudation même du sucre finit par 
déterminer la chute des cellules épithéliales des reins. 

Une série d'expériences pratiquées par Hamon a donné un résul- 
tat qui semble indiquer que l'état des reins, leur plus ou moins d'ac- 
tivité ne sont pour rien dans Talbuminurie. Il a, à l'aide de diuréti- 
ques, exagéré le travail de la glande rénale chez des album inuriques. 
La quantité d'urine rejetée a augmenté, mais celle de l'albumine est 
restée la même. 

En dehors de tous ces arguments, mes impressions cliniques me 
forcent à rejeter la théorie rénale que je regarde comme une erreur 
due à l'empressement que l'on a mis à saisir, pour expliquer les 
symptômes signalés pendant la vie, la première altération anatomi- 
que qu'on a rencontrée. Je ne comprends pas qu'un clinicien attentif 
puisse ne pas lire dans la nature et l'enchaînement des symptôme? 
que le plus souvent l'albuminurie et l'altération des tubes urinifères 
sont deux effets d'une même cause placée beaucoup plus haut. Mais 
cette cause plus générale, quelle est-elle ? Oii se trouve-t-elle ? Est-ce 
dans le tégument externe, comme le veut Semmola? Est-ce dans le 
sang? Est-ce dans le système nerveux? 

Semmola (de Naples), s'appuyant sur ce fait que l'étiologie indique 
l'influence du froid, pense que le refroidissement de la peau a pour 
résultat d'en supprimer le fonctionnement, de supprimer par consé- 
quent la respiration cutanée; qu'il en résulte pour le sang un déficit 
d'oxygène, d'où oxydation incomplète des principes protéiques de 
l'organisme qui se trouvent être éliminés presque en nature. De plus, 
selon lui, ce même refroidissement ferait contracter les capillaires 
cutanés, d'où reflux du sang vers le réseau capillaire viscéral et en 
particulier vers les reins. Ceux-ci, soumis non-seulement à ôette 
congestion par reflux sanguin, mais encore à un travail exagéré, fini- 
raient par s'altérer dans leur texture, de sorte que la même cause, le 
froid, produirait à la fois les deux effets caractérisant la maladie de 
PoiNCARÉ. Si/st nerv. 2* édit. I. — 23 
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Brighty réiimination d'albumine et raltération des reins. Nous verrons 
que cette explication ne peut même pas être admise pour la forme 
aiguë ni pour Talbuminurie scarlatineuse auxquelles elle semblerait 
au premier abord, devoir s'adapter parfaitement. A plus forte raison 
ne peut- elle pas s'appliquer à la forme chronique, dans la produo 
tion de laquelle le froid ne figure jamais . d'une manière sérieuse. 
Cette forme se développe trop lentement et dure trop longtemps pour 
qu'on puisse adopter un mécanisme de ce genre. D'ailleurs, tous les 
albuminuriques sont loin d'avoir la peau sèche et décolorée. Beau- 
coup sont déjà atteints depuis longtemps,- qu'ils ont encore la peau 
très-vascularisée et ayant tous les attributs de la vigueur.' 

D'après Andral et Gavarret, on rencontre dans le sang des albumi- 
nuriques un peu plus d'eau, un peu moins de globules, un peu moins 
de fîbrine et un déficit assez considérable des principes solides du 
sérum. Mais cet état du sang n'est-il pas plutôt le résultat que la 
cause de cette maladie qui, en le dépouillant constamment d'un de 
ses principes essentiels, ne peut que l'appauvrir? Sans doute, c'est le 
sang qui sert de véhicule à l'action toxique dans les albuminuries 
d'origine pyrétique, ou saturnine, ou alcoolique ; mais môme dans 
ces cas, oii on ne saurait nier l'intervention du sang, ce dernier 
n'arrive à produire l'albuminurie que par l'intermédiaire du système 
nerveux qui, dans d'autres circonstances, est le seul et unique point 
de départ de l'affection. Je vais essayer de vous faire partager ma 
conviction à cet égard. 

Hamon qui, dés 1861, s'est attaché à démontrer expérimentale- 
ment la nature névrosique de la maladie de Bright, a produit, entre 
autres, deux preuves qui me paraissent peu heureuses (1). U a constaté 
que, chez les albuminuriques, la proportion d'albumine dans les 
urines augmentait considérablement sous l'influence de l'exercice 
musculaire. Gomme c'est l'innervation qui préside à la contraction 
musculaire, il en conclut que c'est l'axe cérébro-racliidien qui pré- 
side aussi à l'albuminogénèse. L'argument me semble bien faible ou 
bien vague, car on peut tout aussi bien supposer que c'est l'usure du 
tissu musculaire qui donne lieu à un excès de désassimilation de 
l'albumine qui n'aurait même pas le temps de se détraire chimique- 
ment. A ce titre, tous les troubles des différentes fonctions devraient 
être regardés comme névrotiques, puisque le système nerveux pré- 

(1) Hamon, De la nature névrosique de l'albuminurie {Gaz. méd. de Paris. 
1361). 
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side à toutes les fonctions. Un argument tout aussi peii net est celui 
quUl tire de Tinfluence des repas. Il a vu Talbuminurie augmenter, 
en dehors de toute alimentation trop riche en matières albuniiinoïdes, 
bien avant que les produits de la digestion aient pu pénétrer dans 
le sang, exclusivement sous l'influence du travail de la digestion; 
alors, par conséquent, que le système nerveux dépensait de la force 
pour produire tous les phénomènes mécaniques et peut-être sécré- 
teurs de cette fonction. Heureusement pour la thèse que j'entreprends 
de défendre, elle a en sa faveur des preuves moins indirectes et plus 
solides dont quelques-unes sont dues, je dois le reconnaître, à ce 
médecin distingué. 

Gubler a rencontré Talbuminurie dans des malscdies de la protu- 
bérance (1). Brodie et Henckel ont signalé la présence de Talbumine 
dans les urines d'individus atteints d'affections de la moelle. La folie 
elle-même peut donner lieu à de Talbuminurie. Simpson Ta rencon- 
trée chez trois aliénés. Les troubles intellectuels se^ montraient par 
périodes et la disparition de l'albumine précédait le retour à la santé. 
Burnett a vu une personne chez laquelle la folie se présentait sous 
deux formes alternant entre elles. Tantôt il y avait dépression; tan- 
tôt, au contraire, exaltation des manifestations intellectuelles. Tant 
que durait la période de dépressiqn, il y avait de Talbumine dans les 
urines. Elle disparaissait pendant la période d'exaltation. Les con- 
vulsions des épileptiques paraissent pouvoir déterminer une albu- 
minurie passagère. Il est vrai que les observateurs ne sont pas 
d'accord à ce sujet, les uns ayant obtenu dans ces circonstances la 
coagulation caractéristique, les autres l'ayant cherchée en vain. Gela 
prouve seulement que le fait n'est pas constant. Il y a d'autant moins 
lieu de mettre en doute la bonne foi où Thabileté de ceux qui ont 
apporté des résultats positifs, que Gl. Bernard av^it déjà remarqué 
que, chez les animaux, les convulsions s'accompagnent de l'appari- 
tion de l'albumine dans les urines. Pour les mêmes raisons, on a eu 
tort aussi de mettre en doute la valeur de l'assertion de Peschier 
qui a vu l'albumine se montrer pendant les crises des femmes hys- 
tériques. Un fait digne d'être noté, c'est qu'Hamon a même constaté 
que, chez les album inuriques, la richesse de l'urine en albumine est 
en raison de l'intensité des phénomènes convulsifs (2). G'est qu'en 

(1) Gubler, Dictionnaire des sciences médicales. Paris, 1865, art. Albuminde. 

(2) Hamon, De la nature névrosique de talbuminwie {Gazette médicale de 
Paris, 1861). 
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effet les convulsions viennent traduire une exacerbation passagère 
d'un état cérébral permanent. 

Mais c'est surtout dans les symptômes mômes de la maladie de 
Bright bien caractérisée qu'on peut puiser des preuves de sa natare 
nerveuse. Tous les malades atteints de cette prétendue affection 
rénale succombent après avoir présenté des accidents manifestement 
cérébraux, tels que convulsions^ coma, délire, céphalalgie opiniâtre, 
obtusion intellectuelle qui se traduit par l'apathie, rindiffêrence, la 
lenteur des perceptions. Ces accidents qu'on ne pouvait pas ne pas 
constater, on a fiait des efforts inouïs pour en faire une conséquence 
de l'altéralion des reins. On a voulu les expliquer par Faction toxique 
de Turée qui, ne trouvant plus d'issue possible par l'émonctoire 
^urinaire, s'accumulait dans le sang et venait ensuite troubler le 
fonctionnement des centres nerveux. On a créé ainsi l'urémie qui, 
tout en pouvant se produire dans d'autres circonstances, viendrait 
généralement fejfmer la scène de l'albuminurie. On s*est aperçu, en 
injectant de Turée dans les veines des animaux, que cette substance 
était complètement innocente. Profitant alors de l'aptitude de l'urée à 
devenir du carbonate d'ammoniaque, c'est à cette sub.stance qu'on a 
attribué, avec Frerichs, Tempoisonnement. Non-seulement l'idée 
d'une intoxication urinaire est restée assez vague pour que Schottin 
ait pu accuser les matières extractives de l'urine, et Beuce Jones 
l'acide oxalique avec autant de chances d'être dans le vrai que les 
partisans de l'urée ou du carbonate d'ammoniaque. Mais il est un fait 
qui me paraît absoudre du même coup toutes les substances et con- 
damner la doctrine de l'empoisonnement par rétention des principes 
de Texcrétion urinaire, c'est que tous les symptômes attribués à 
l'urémie peuvent se montrer alors que la sécrétion urinaire continue 
à se faire avec tout^ autant et même avec plus d'abondance que dans 
l'état normal. Le fait a été signalé plusieurs fois par Liebermeister. 
Niemeyer, qui ne rejette pas l'idée d'urémie, reconnaît la vérité de 
l'assertion et en conclut que la sécrétion urinaire ne consiste pas en 
une simple filtration, puisque Turée peut ne plus passer alors que les 
autres principes passent encore. Mais si ce professeur avait eu re- 
cours à des analyses chimiques, il aurait pu constater que dans les 
cas analogues à, ceux de Liebermeister, non-seulement l'urine est 
plus abondante, mais qu'elle renferme encore de l'urée. D'ailleurs les 
femmes éclaniptiques ont de l'albumine dans les urines ; elles ont 
(les convulsions et tous les symptômes de l'urémie, mais elles n'ont 
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pas d'urée dans le sang. De plus, leurs reins oe sont pas altérés. 
D'un autre côté, dans le choléra et la fièvre jaune, il y a beaucoup 
d'urée dans le sang, et cependant jamais ces deux affections ne don- 
nent lieu à des convulsions. 

Ne pouvant appliquer la théorie de l'urémie tout au moins à tous 
les cas, on a expliqué les faits exceptionnels par la production acci- 
dentelle d'un œdème cérébral. Une des conséquences de la maladie 
de Bright c'est de déterminer de Tanasarque tantôt dans un point, 
tantôt dans un autre. L'encéphale, comme les autres organes, peut 
devenir le siège de cet œdème si mobile, et c'est alors qu'éclatent les 
phénomènes cérébraux qui sont ainsi engendrés uniquement par un 
des effets de la maladie primitive. L'idée était assez séduisante. Aussi 
est-elle devenue le refuge de ceux qui ne croient pas à l'urémie et qui 
cependant ne veulent pas renoncer à la nature primitivement rénale 
de la maladie. Mais l'œdème est loin d'avoir toujours été constaté et, 
dans tous les cas, il est assez singulier de voir deux causes si diffé- 
rentes, un empoisonnement chimique et une imbibition d'eau, s'en- 
tendre aussi bien pour produire exactement les mômes effets. N'est- 
il pas plus probable que l'œdème, quand il apparaît, ne vient que 
compliquer un état matériel des centres nerveux .qui existe dans 
toutes les circonstances et sur lequel nous pourrons peut-être fournir 
quelques données plus loin. 

Du reste, les symptômes ordinairement ultimes dont nous venons 
de parler ne sont pas les seuls phénomènes de nature nerveuse qui 
appartiennent à la maladie de Bright. Il en est d'autres qui se mon- 
trent beaucoup plus tôt, avant que l'altération des reins ait atteint 
un degré tel qu'on puisse -l'accuser de s'opposer d'une façon notable 
à la filtration de l'urée. La plupart des albuminuriques se plaignent 
d'une céphalalgie intense et opiniâtre. Chez beaucoup même la dou- 
leur de tète constitue le véritable point de départ de la maladie. Le 
symptôme céphalique précède le symptôme rénal ou débute avec 
lui ; et ici surtout il est impossible de l'expliquer par un empoisonne- 
ment dû à l'urée ou au carbonate d'ammoniaque. D'autres présen- 
tent à divers moments, pendant tout le cours de la maladie, du 
délire, ou de la gastralgie, ou du strabisme, ou de l'aphonie spas- 
modique. On observe fréquemment aussi des symptômes qui sont 
encore plus incontestablement l'apanage des maladies de l'axe ner- 
veux, des hypéresthésies partielles, des sensations insolites et 
fugaces de brûlure et de chatouillement, des névralgies qui occn- 
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pent soit la 5* paire, soit les nerfs intercostaux, soit les rameaux 
iléo-lombaires et diverses paralysies partielles. Le nerf auditif peat 
lui-même être paralysé. Tous, ou à peu près tous, offrent à une 
époque souvent très-avancée des troubles visuels qui aboutissent 
à la cécité. La tendance à Tanasarque s*est encore trouvée là pour 
enterrer cette nouvelle preuve, et Tamaurose a été regardée comme 
étant due à l'extension de Tœdème à la rétine et au nerf optique. 
Mais n'est-ce pas là la répétition de ce que nous avons vu survenir 
dans le diabète où il n'existe pas d'œdème. D'ailleurs rophthalmo- 
scope est loin de signaler toujours l'existence d'un œdème passif 
de la rétine. Je suis convaincu que beaucoup d'observateurs l'ont 
constaté un peu sous l'influence d'idées préconçues. Il y a plus, les 
autopsies faites jusqu'à présent prouvent qu'il s'agissait d'une véri- 
table rétinite amenant une sclérose du tissu conjonctif de la rétine et 
une dégénérescence graisseuse de ses éléments nerveux. L'altéra- 
tion des organes de la vision est donc presque de la même nature 
que celle des reins, et on peut se demander s'il n'y a pas là deux effets 
nutritifs parallèles d'une même cause siégeant dans les centres ner- 
veux. Dans tous les cas, cette altération visuelle est tout au moins 
comparable à celle que l'on voit survenir dans les maladies des cou- 
ches optiques, des tubercules quadrijumeaux, du cervelet et même 
de la moelle. 

L'anasarque lui-même constitue, à mes yeux, un phénomène mor- 
bide de nutrition d'origine nerveuse. On l'a attribué à la suppression 
de l'excrétion urinaire. Celle-ci ne venant plus dépouiller le sang d'une 
manière intermittente d'une partie de son eau, il en résulterait une 
augmentation de la masse liquide contenuerdans les veines. Cette ac- 
cumulation donnerait lieu à une exagération de la pression subie par 
les parois des veines qui se laisseraient alors traverser par la partie 
aqueuse du sang. D'oii un œdème qui suppléerait pour ainsi dire la 
sécrétion urinaire. Une simple observation suffira pour ruiner cette 
explication. Très-souvent l'anasarque apparaît à un moment où 
l'excrétion urinaire est plus abondante que jamais. 

On a dit aussi que le sérum du sang transsudait parce qu'il avait 
perdu une grande partie de son albumine, et que dans cet état il se 
prêtait beaucoup plus à l'exosmose. Mais dans bien d'autres circon- 
stances le sang montre de la pauvreté en albumine sans qu'il y ait 
œdème. D'autre part, celui-ci se montre souvent de très-bonne heure 
chez les albuminuriques^ bien avant que le chiffre moyen de l'albu- 
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mine du sang ait baissé. De plus, avec cette supposition il devrait 
être général et non partiel ; il serait un peu réglé par la pesanteur, ce 
qui n*est pas; il ne devrait pas non plus se montrer si mobile, c'est- 
à-dire exister tantôt dans un point, tantôt dans un autre. D'ailleurs, 
quand on fait une saignée chez un animal et qu'on remplace ensuite 
le sang enlevé par une égale quantité d'eau, il ne se produit point 
d'oedème, quoique, par le fait, la richesse du sang en albumine se 
trouve considérablement amoindrie. 

Frerichs l'attribue à une paralysie des capillaires résultant de l'ac- 
tion du froid, de sorte que l'albuminurie et l'anasarque se trouve- 
raient être deux effets d'une môme cause extérieure. L'action du 
froid, en supprimant le fonctionnement de la peau, exalterait, en vertu 
de la loi de Tantagonisme des sécrétions, le travail des reins, y déter- 
minerait une congestion d'où résulterait le passage de l'albumine. 
En môme temps et par places il paralyserait les capillaires des parties 
les plus exposées à l'air, comme les mains et la face, et les capillaires 
ne retiendraient plus le sérum emprisonné. Mais alors pourquoi 
apparatt-il chez les convalescents de la scarlatine, qu'on a bien soin 
de tenir à l'abri du froid? Ces œdèmes si localisés, si mobiles dans 
leur siège, ne traduisent-ils pas plutôt des troubles vaso-moteurs 
survenant çà et là sous l'influence d'un centre malade ? Ce sont comme 
des irradiations névralgiques dans l'ordre des nerfs vaso-moteurs ; ils 
sont l'œuvre de fluxions analogues à celles qui se font autour des 
arthropalhies dues aux maladies de la moelle et dans les parties am- 
biantes des plaies de vésicatoire. On dirait des fluxions séreuses. Ces 
œdèmes ne ressemblent pas à ceux qu'engendrent les maladies du 
cœur et du foie. 

L'étiologie, de son côté, vient apporter une certaine part de preu- 
ves indirectes. En Angleterre, où la maladie de Bright est beaucoup 
plus fréquente qu'en France, les médecins n'hésitent pas à l'attribuer 
à l'abus des spiritueux. Or, l'alcool est un excitant qui agit surtout 
sur les centres nerveux. Il est vrai qu'on peut dire que l'alcool est 
éliminé en partie par les reins et qu'il peut les modifier sur place au 
point non-seulement de les rendre aptes à laisser passer l'albumine, 
mais encore de les altérer dans leur propre texture. Mais si l'on songe 
que l'alcool se mélange au liquide céphalo-rachidien en quantité 
telle qu'on peut déclarer que les alcoolisés ont leurs centres nerveux 
continuellement plongés dans un bain d'alcool; si l'on songe que ce 
poison donne lieu avant tout à des symptômes qui ne peuvent appar- 
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tenir qu'à Taxe cérébro-spinal ; si l'on songe surtout que le tissu 
encéphalique est incontestablement dégénéré à rautopsie, on sera 
forcé de reconnaître que ce n'est pas par sa sortie à travers les reins, 
mais par son séjour, que l'alcool arrive à produire tous les signes de 
détérioration des albuminuriques. A côté de l'alcool figurent les peines 
morales et la fatigue intellectuelle, conditions psychiques qui sont 
très-aptes à altérer les centres nerveux. Le froid aussi, si on veut 
le maintenir parmi les causes de la maladie de Bright, a Thabitade 
de donner lieu à un mécanisme qui se concilie aussi parfaitement 
avec ma manière de voir. Il donne lieu à une impression sensitive 
qui peut, comme dans la paraplégie a frigore, comme dans Tatrophie 
musculaire progressive, comme dans la paralysie infantile, détermi- 
ner une modification réflexe des vaisseaux des centres nerveux et 
altérer ceux-ci dans leur nutrition. L'albuminurie des femmes en- 
ceintes pourrait elle-même se rattacher à la théorie nervosique, car 
l'état de grossesse élève certainement le diapason du système ner- 
veux. Il fait naître toutes les névropathies. Aussi, si j'ai dit plus haut 
que je comprenais l'albuminurie des femmes enceintes sans inter- 
vention du système nerveux, je faisais au fond une véritable conces- 
sion. Il y avait peut-être déjà aussi concession de ma part lorsque 
j'englobais dans une même théorie hydraulique toutes les albuminu- 
ries dues à des maladies du cœur ou du foie, et en attribuant celle 
des cachexies à une modification moléculaire de l'albuminurie; 
car au fond toutes ces maladies modifient incontestablement l'état 
des centres nerveux. Quoi qu'il en soit, il me paraît évident que la 
forme chronique de la maladie de Bright est une afifection du sys- 
tème nerveux > Mais je crois qu'on peut aller plus loin et localiser 
dans le bulbe la cheville ouvrière du mécanisme nerveux de cette 
maladie; que c'est là ce qui fait son cachet particulier, et que c'est là 
ce qui lui donne sa grande gravité, comme pour le diabète. J'espère 
pouvoir vous en convaincre au commencement de notre prochaine 
réunion. 



VINGT-QUATRIÈME LEÇON 

Physiologie pathologique spéciale. — De la maladie de Bright. — De l'asthme. 

Messieurs, 

Je vous ai annoncé hier que je croyais devoir faire jouer au bulbe 
le rôle principal dans la maladie de Bright et dans toutes les mala- 
dies de nature nerveuse. Il est, à ce sujet, un fait d'expérimentation 
qui ne peut qu'avoir une très-grande valeur aux yeux d'un physio- 
logiste. Cl. Bernard a démontré qu'on pouvait faire naître l'albumi- 
nurie en piquant un point déterminé du bulbe, de môme qu*on faisait 
apparaître la glycosurie en agissant sur un autre point de ce môme 
organe. Il est donc évident que le bulbe peut, par une série de phé- 
nomènes intermédiaires, commander et déterminer cet acte ûnal qui 
se traduit par la sortie de l'albumine du sang à travers les glomérules 
du rein. En quoi ce mode d'action centrale consiste-t-il ? 

Landouzy le premier a pensé que très-probablement le point du 
bulbe dont la piqûre produit l'albuminurie, présidait à Tinnervatioi^ 
vaso-motrice du rein; que sa lésion, paralysant les vaisseaux de cet 
organe, y déterminait une congestion dont le résultat final était la 
transsudation de l'albumine. Depuis, Wittich et Stokvis ont pensé 
avoir ruiné celte hypothèse par l'expérience suivante : ils ont coupé 
directement les nerfs rénaux et môme les plexus dont ils émanent; 
ils ont ainsi paralysé, d'une manière incontestable, les vaisseaux des 
reins ; ils ont produit une congestion manifeste, et cependant l'albu- 
mine ne se montra pas dans les urines. Mais, à mes yeux, cette expé- 
rience ne prouve rien contre l'influence vaso-motrice du bulbe sur le 
rein. Elle montre seulement que Landouzy a mal compris la modi- 
fication que peut faire subir à cette influence la piqûre du point 
indiqué. Pour qu'un acte nutritif ou sécréteur soit complètement 
troublé, et surtout troublé matériellement, une congestion passive 
purement paralytique ne suffit pas : il faut une congestion active qui, 
d'après nos idées, doit consister dans une dilatation irrégulière et 
spasmodique. Il faut qu'il y ait excitation et non dépression du centre 
vaso-moteur; et tout justement une simple piqûre est bien plus apte 
à produire une irritation qu'une suppression d'action. Peut-être 
même, pour amener l'aberration de la sécrétion, faut-il en même 
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temps que l'intervention spasmodique des vaso-moteurs l'action d'nn 
nerf sécrétear, comme l'entend Ludwig, nerf qai viendrait prendre 
aussi sa source dans le bulbe. Le bulbe présiderait à la sécrétion 
urinai re, comme il préside à la sécrétion glycogénique, absolument 
dans les mêmes conditions. Il tiendrait à la fois sous sa coupe la sé- 
crétion et la nutrition des reins, et c'est pour cela que ses maladies 
détermineraient à la fois l'albuminurie et l'altération caractéristique 
de la maladie de Bright. Il ne faudrait pas, du reste, s'étonner si la 
nature avait ainsi placé dans le bulbe un des principaux rouages 
nerveux de la sécrétion urinaire, le reste appartenant à la moelle. Il 
y avait un intérêt majeur à grouper les uns près dés autres les cen- 
tres nerveux des fonctions qui se rattachent à l'hématose. Si Fair 
expiré représente la fumée du travail de combustion qui se passe 
incessamment en nous, l'urine en représente les scories. Il y avait 
surtout intérêt à les réunir dans le point où viennent aboutir parles 
pneumogastriques les renseignements inconscients les plus néces- 
saires du parfait équilibre des fonctions de nutrition. 

Quel que soit son mode d'action, il est certain que dans les vivisec- 
tions, le bulbe est susceptible de donner lieu à de l'albuminurie. Ce 
qu'il peut faire dans ces conditions, il doit évidemment pouvoir le 
faire sous l'influence d'une lésion spontanée. Or, jusqu'à présent on 
ne s'est pas encore assez préoccupé de rechercher cette lésion bulbaire 
dans les autopsies d'individus atteints de la maladie de Bright. Satis- 
faits d'avoir constaté quelquefois un œdème plus ou moins réel de la 
masse encéphalique, les médecins n'ont même pas songé à soumettre 
cet organe à l'examen microscopique. Quelques-uns cependant Font 
fait et ont trouvé le bulbe injecté; on a même signalé la dégénérescence 
graisseuse des cellules. Je n'ai encore pu le faire que sur trois bulbes 
qui m'ont été envoyés de l'hôpital Saint-Charles, et sur tous les trois 
il y avait non-seulement une injection considérable des capillaires, 
mais un grand nombre de cellules étaient remplies de granulations 
brunes qui rappelaient tout à fait la teinte de celles du locus niger 
des pédoncules cérébraux. C'était une dégénérescence analogue à celle 
de la paralysie glosso-labio -laryngée, avec une teinte plus foncée. 
D^utres cellules étaient piquetées de granulations graisseuses. Si 
cette altération était constante, elle constituerait une preuve plus que 
suffisante, et il ne serait pas nécessaire d'en chercher d'autres. Mais, 
en attendant de nouvelles confirmations, on peut s'appuyer sur pla- 
sieurs autres arguments moins directs. 
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Dans la maladie de Bright^ il y a presqae toujours des vomisse- 
ments. Jaccoud et d'autres auteurs les attribuent à l'altération des 
sécrétions stomacales par Tammoniaque et à l'impression anormale 
produite sur le système nerveux par le sang vicié. Mais je les ai vus 
au début, alors qu'on ne pouvait pas encore supposer Texistence 
d'une accumulation d'urée. Toutes les affections des centres nerveux 
donnent lieu par elles-mêmes à des vomissements. Le bulbe est 
très-apte à ce mode de manifestation, puisque le pneumogastrique 
joue un rôle important dans le mécanisme de ce phénomène. Les 
convulsions plaident aussi en faveur de la localisation bulbaire, car 
nous verrons que le bulbe fait partie de la région convulsive de 
l'encéphale. Hamon a augmenté considérablement l'albuminurie 
chez ses malades par l'administration du tartre stibié et de Fipéca- 
cuana, substances qui agissent particulièrement sur le bulbe. C'est 
par son intermédiaire qu'elles produisent le vomissement et les mo- 
difications vaso-motrices qu'on cherche à obtenir du côté du poumon. 
La plupart des albuminuriques ont une oppression continuelle; ils 
ont tous les signes d'un catarrhe bronchique des plus tenaces et des 
mieux caractérisés. Beaucoup finissent par une asphyxie prompte- 
ment mortelle. N'est-ce pas là la preuve d'une lésion qui avoisine le 
centre respiratoire et qui par le fait peut reproduire sous ce rapport 
ce que nous avons vu se présenter dans le diabète? Les aécès de 
dyspnée, qui surviennent à chaque instant chez les albuminuriques, 
augmenXent aussi la proportion ordinaire d'albumine. C'est qu'en 
effet les crises d'asthme traduisent un état d'exaltation du bulbe qui 
peut retenir non-seulement sur le centre respiratoire, mais encore 
sur le point qui est capable de provoquer l'expulsion d'albumine. 

Il y a un argument qui pour moi est d'une grande valeur, quoi- 
qu'il ait toutes les apparences d'une véritable pétition de principe. 
L'asthme, l'albuminurie et le diabète ont des connexions incontestables 
sur le terrain clinique (1). Que ces connexions résultent d'un même 
vice morbide ou d'une propagation à travers le tissu, il n'en est pas 
moins probable que ce qui leur permet de s'établir, c'est le rappro- 
chement géographique qui doit exister entre les centres nerveux qui 
peuvent donner lieu à ces diverses formes morbides. La physiologie 

(1) L'albuminurie présente aussi des connexions avec le vice goutteux. 
Gueneau de Mussy a décrit une albuminurie latente qui aboutit aussi à Turé- 
mie, et qui est une dyscrasie arthritique. Elle est souvent précédée de gra- 
velle urique {Union médicale, p. 49, 1874). 
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nous montre d'ane manière positive que la cause de Tasthme doit 
siéger dans le bulbe. Elle nous donne avec la pathologie toutes les 
raisons du monde de supposer que là doit siéger aussi la cause da 
diabète. Il en est à peu près de môme pour l'albuminurie. Tout cet 
ensemble donne évidemment une rigueur presque mathématique à 
cette détermination. Ces localisations se confirment Tune l'autre; 
elles se prêtent un mutuel appui. Où la physiologie et l'observation 
des faits isolés laissent des doutes, l'étude de la filiation des maladies 
vient apporter une lumière éclatante. 

Quoique l'asthme accompagne l'albuminurie bien plils souvent qae 
^ le diabète, c'est cette dernière coïncidence qui a surtout frappé les 
praticiens. On a cherché à rapporter le fait à la fonction glycogé- 
nique elle-même. On a dit : dans le diabète le centre glycogénique est 
surexcité. Il fait fonctionner le foie outre mesure, et celui-ci trans- 
forme en sucre la plus grande partie de l'albumine de l'économie, 
d'où sucre dans les urines. Dans yalbuminurie, au contraire, le cen- 
tre glycogénique est paralysé ; le foie n'opère plus la transformation 
et toute l'albumine qui aurait dû devenir matière glycogène, restant 
là en excès, devient par le fait un corps étranger qui doit être éU- 
miné. D'où albumine dans les urines. Mais ce qui donne à penser 
que l'albuminurie qui survient dans le cours du diabète n'est pas due 
à un rulentissement ou à un arrêt de la transformation des sub- 
stances azotées en glycogène, c'est que chez un même individu on 
voit à la fois une forte proportion de sucre et d'albumine. Dans 
tous les cas, l'albumine ne représente jamais le complément du sa- 
cre journellement éliminé. Si cette apparition de l'albumine chez un 
diabétique constitue un fait d'une gravité 'extrême, c'est qu'il traduit 
une plus grande extension de Taltération pathologique qui, après 
avoir envahi le centre de la sécrétion urinaire, ne peut qu'atteindre 
très-rapidement le centre respiratoire et même Tencéphale dans 
son ensemble. On a cherché aussi à expliquer le mélange du diabète 
et de l'albuminurie en disant: Le passage incessant du sucre à tra- 
vers les reins finit par les enflammer, et dans ces nouvelles condi- 
tions anatomiques ces organes laissent passer l'albumine. Mais les 
faits manquent à l'appui de cette conjecture. Du reste, à ce compte, 
tous les diabètes un peu intenses devraient donner lieu à Talbumi- 
nurie, ce qui n'est pas. 

Pour compléter ma profession de foi, je dois ajouter, après cette 
longue plaidoirie, que, quand le bulbe produit de ralbominnrie soi- 
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vant son mécanisme spécial, il n*agit pas toujours de sa propre au- 
torité et il ne présente pas toujours le premier phénomène de l'état 
morbide, même quand il est devenu le siège d'une altération maté- 
rielle quelconque. Il peut être provoqué à déterminer l'albuminarië 
ou par un autre point des centres nerveux^ et on a alors une al- 
buminurie réflexe, ou par Tétat d'altération du sang qu'il reçoit, 
que cette altération soit due à une mauvaise alimentation ou à une 
intoxication. Très-souvent même, sans doute, l'altération matérielle 
du bulbe n'est que la conséquence de cette sanguiGcation anormale. 
Mais parfois aussi c'est en vertu d'un ramollissement ou d'une pig- 
mentation spontanés. Encore, dans ce dernier cas, je ne prétends 
pas qu'il n'obéit pas à une influence plus générale, plus élevée 
encore, à un vice pathologique quelconque, héréditaire ou acquis, à 
une de ces prédispositions indéterminées dans leur nature et dont la 
clinique conduit à supposer l'existence. Somme toute, en localisant 
l'albuminurie dans le bulbe, je veux seulement dire qu'il est le pivot 
de la maladie. 

Dans la forme aiguë, le début est tellement brusque, la marche de 
la maladie est tellement précipitée, qu'il est bien difûcile d'admettre 
à priori l'existence d'une pigmentation ou d'un ramollissement du 
bulbe. C'est ici surtout que l'hypothèse de Semmola pouvait rencon- 
trer un terrain favorable. Presque toujours on signale une cause de 
refroidissement (il est si facile d'en trouver dans l'emploi de la jour- 
née d'un homme). Le frisson semble à tort confirmer ce genre d'étio- 
logie, mais en regardant môme comme constante l'action du froid, 
on ne serait pas encore autorisé à admettre une suspension de la 
respiration cutanée, qui du reste ne saurait entraîner un déficit d'oxy- 
gène bien considérable, ni une suppléance imposée aux reins pour 
l'élimination des principes de la sueur, puisque l'urine devient au 
contraire très-rare. 11 est bien plus conforme aux lois de l'innerva- 
tion d'admettre que l'impression périphérique a retenti sur le centre 
nerveux en y produisant un double phénomène réflexe, le frisson et 
la modification va.so-motrice du rein. Cet organe se modifie dans ses 
conditions matérielles et fonctionnelles, suivant un mécanisme iden- 
tique à celui qui produit la bronchite ou la pneumonie a frigore. 
Peut-être même les vésicatoires agissent-ils, en partie, de la même 
manière, puisque j'ai vu de simples brûlures amener une inflamma- 
tion du rein et une albuminurie passagère. Cette action à forme ai- 
guë, que le bulbe peut produire sur la sécrétion urinaire au reçu 
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d'une impression périphérique un peu vive, est sans doute susceptible 
de s*effectuer en l'absence de toute provocation sensitive. Aussi il est 
probable que dans certains cas la maladie aiguë de Bright reconnaît 
pour cause soit une influence psychique^ soit une influence miasma- 
tique quelconque. On a vu l'albuminurie apparaître d*une manière 
intermittente ; à chaque accès il y avait en outre coloration bleue de 
la face. 

Dans certaines épidémies de croup, la plupart des malades pré- 
sentent en même temps de Talbuminurie ; il y a entre les deux ma- 
nifestations morbides une corrélation et une analogie tellement 
marquées, que Niemeyer a donné le nom de croupale à la forme 
aiguë delà maladie de Bright. L'infection diphthéri tique peut agir sur 
toutes les parties du système nerveux, c*est ainsi qu'elle peut amener 
de la paraplégie en agissant sur la moelle, du strabisme en agissant 
sur les diverses parties de l'isthme de Tencéphale; mais le bulbe 
semble pour elle un lieu d'élection, car ses premières et ses plus 
constantes manifestations ont lieu dans le pharynx et le larynx, 
c'est-à-dire dans des parties animées par les nerfs glosso -pharyngien, 
pneumogastrique et spinal, qui tous ont leurs noyaux d'origine dans 
le bulbe. Le résultat de cette infection bulbaire est d'abord une pro- 
duction morbide, la fausse membrane, puis le spasme des muscles 
sous-jacents et enfin leur paralysie, double état musculaire qui con- 
tribue bien plus à produire Tasphyxie que l'obstruction incomplète 
due à la fausse membrane. Que cette infection étende son action 
dans certains points du bulbe, Talbuminurie vient s'ajouter aux phé- 
nomènes gutturaux, et même l'influence sur la sécrétion rénale peat 
s'étendre aussi à la nutrition de son organe et en amener Taltération. 

Nous devons aussi rapprocher de la maladie aiguë de Bright Taf- 
fection appelée encéphalopatkie urémique des nouveau-nés. On donne 
ce nom à une maladie qui tue un grand nombre d'enfants dans les 
hospices, mais qui se rencontre fréquemment aussi en ville, surtout 
chez les nouveau-nés soumis à une alimentation insuffisante ou à 
l'allaitement artificiel Tout à coup le petit être est pris de vomisse- 
ments et de diarrhée. Des plaques de muguet se montrent bientôt sar 
toutes les parties visibles de la muqueuse digestive. Les mouvements 
respiratoires sont très-fréquents, sans qu'il y ait là moindre lésion 
pulmonaire ou cardiaque; par moment il y a des. accès de suffoca- 
tion qui rappellent ceux de l'asthme. Le pouls se ralentit tout en 
restant régulier, la température baisse rapidement, la peau devient 
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sèche et livide, les urines sont rares et renferment de l'albumine, les 
fontanelles se dépriment, puis survient un coma difficile à apprécier 
à cause de l'âge de l'enfant. Ce coma est entrecoupé par des convul- 
sions identiques avec celles de la femme éclamptique. C'est au mi- 
lieu de ces divers accidents cérébraux que le petit malade succombe. 
A Tautopsie on trouve les reins d'une teinte violacée, les glomérules 
congestionnés, les canalicules atteints de stéatose ou dégénérescence 
graisseuse, çà et là des infarctus uratiques et des thromboses dans 
les veines rénales. La pie-mère cérébrale est congestionnée, l'ara- 
chnoïde est parsemée de taches graisseuses, le tissu de Pencéphale 
est criblé de points graisseux. 

Devons-nous, avec Parrot, voir encore dans les accidents nerveux 
qui terminent la scène une conséquence d'un empoisonnement par 
l'urée, d'une urémiequî serait engendrée par Taltération des reins (i)? 
Cette pathogénie me paraît encore plus difficile à admettre que pour 
la maladie de Bright des adultes. Tout ici marche de front, la modi- 
fication de la sécrétion urinaire, celle du tissu des reins et les sym- 
ptômes afierents au système nerveux. Une filiation n'aurait même pas 
le temps de s'établir, une telle simultanéité d'apparition indique que 
tous ces phénomènes sont des effets d'une môme cause. D'ailleurs» je 
ne comprends pas pourquoi Parrot regarde la stcatose.de l'encéphale 
comme un fait d'anatomie insignifiant, tandis que la même altération 
siégeant dans les reins déterminerait à elle seule tout l'appareil sym- 
ptomatique. La destruction des reins n'est même jamais assez avancée 
pour rendre par elle-même l'excrétion de l'urée tout à fait impossible. 
Il est évident qu'il y a une modification profonde de toute l'économie 
qui porte plus particulièrement sur les centres nerveux, ainsi que 
l'indique l'état des méninges et du tissu cérébral, que cette modiG- 
cation soit due aux mauvaises conditions hygiéniques ou, ce qui est 
plus probable, à une influence miasmatique. Cette dernière supposi- 
tion semble en effet justifiée par le caractère souvent épidémique de 
la maladie et par la présence du muguet. On est, en définitive, en 
présence d'un empoisonnement organique comparable au choléra ou 
au typhus, et, comme tous les empoisonnements de ce genre, il 
trouble surtout l'innervation. Le. trouble de la respiration vient tra- 
duire l'état de souffrance dans lequel le bulbe se trouve en particu- 
lier. Rien que ce fait que Ton peut voir dans ces conditions la repro- 

(1) Parrot, Étude sur l'encéphalopat/iie urémique et te tétanos des non- 
veau-nés (Arch, de méd., 1872, p. 257}. 
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daction exacte de la maladie de Bright sous une forme plus précipitée 
seulement, prouve que dans cette dernière affection chronique on ne 
doit pas non plus attribuer les phénomènes d'encéphalopathie à l'al- 
tération des reins. 

Le plomb produit, sous le nom d'encéphcUopathie saturnine, des 
symptômes cérébraux qui sont identiques avec ceux qu'on observe 
chez les albuminuriques sous le nom d'urémie. On y retrouve les 
trois formes convulsive, comateuse et délirante. En outre, il y a 
presque toujours de l'albumine dans l'urine. Danjoy a prétendu qu'il 
y avait là encore un des effets de l'empoisonnement des centres ner- 
veux par Turée ; que le plomb, accaparant les reins pour son élimi- 
nation de réconohiie, entravait celle de l'urée. N'est-il pas tout aussi 
rationnel d'admettre un empoisonnement du système nerveux par le 
plomb dont. les effets seraient identiques avec ceux de l'altération bul- 
baire qui engendre l'albuminurie ? Empis et Robinet ont trouvé da 
plomb dans le tissu de l'axe cérébro-spinal dans plusieurs cas d'encé- 
phalopathie saturnine. Il est vrai que Gusserow n'a de son côté ob- 
tenu que des résultats négatifs dans des expériences faites directe- 
ment chez des animaux ; mais, en raison même des conditions dans, 
lesquelles ces expériences ont été faites, elles ne suffisent pas pour 
infirmer les assertions des auteurs précédents. Gluck vient de signa- 
ler dans un cas un rétrécissement des tubes nerveux de l'encéphale. 
Il est encore une chose digne de remarque, c'est que cette môme in- 
toxication saturnine peut offrir l'appareil symptomatique de la goutte 
que nous avons vu figurer dans le groupe des affections bulbaires qui 
peuvent se substituer Tunç à l'autre ou se mélanger entre elles. 

Après tout ce qui précède, il me paraît inutile d'insister beaucoup 
sur le mécanisme probable de l'albuminurie pyrétique et sur celui de 
i'éclampsie. Celle qui se rencontre chez les scarlatineux semble an 
premier abord favorable à la théorie rénale, et en même temps à 
l'explication de Semmola, car les canaux urinifères éprouvent une 
desquamation analogue à celle de la peau, et on peut attribuer le 
passage de l'albumine à cette perte de l'épithélium rénal. D'autre 
part, l'éruption, en s'opposant à la respiration cutanée, pourrait ra- 
lentir l'oxydation des matières azotées du sang ; mais comme l'albu- 
minurie scarlatineuse peut donner lieu à des accidents cérébraux 
sans que les reins soient altérés assez pour produire une urémie; 
CQmnxe l'œdème cérébral auquel on a attribué ces accidents a été 
beaucoup plus souvent une supposition théorique qu'un fait constaté 
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à Tautopsie; comme la scarlatine sans albuminurie peut engendrer 
des phénomènes analogues; comme la scarlatine donne lieu très- 
souvent à des accidents diphthériques, on a tout autant de chances 
d'être dans le vrai en rapprochant Talbuminurie scarlatineuse de 
l'albuminurie croupale et en la regardant comme le produit d'une in- 
fection générale agissant surtout sur le système nerveux, comme la 
plupart des affections miasmatiques et contagieuses. C'est d'autant 
pius probable que l'albuminurie peut aussi se rencontrer dans les 
pyrexies qui ne mettent pas en jeu les reins, telles que la rougeole, 
la variole, la fièvre typhoïde. 

Quant aux femmes éclamptiques, tout en rejetant de l'albumine, 
elles n'ont pas les reins altérés. La théorie locale n*est donc pas sou- 
tenable, celle de la congestion rénale par compression de la veine 
cave ne Test pas davantage, nous l'avons vu. U resterait donc la res- 
source de l'explication par l'œdème, mais la rapidité avec laquelle 
les crises éclatent, le moment où elles apparaissent se concilient peu 
avec cette supposition. Pour moi, les femmes éclamptiques sont celles 
chez lesquelles l'état névropathique dû à la grossesse a été porté à 
son summum et a provoqué pendant toute la durée de la gestation 
une abondante élimination d'albumine. Le terrain nerveux a été 
ainsi longuement préparé. Les impressions douloureuses apportées 
aux centres nerveux par un accouchement laborieux, la congestion 
de l'encéphale, conséquence mécanique inséparable des elToits, vien- 
nent simultanément mettre le feu aux poudres et faire naître des 
convulsions. C'est d'autant plus probable que Téclampsid s'obserte 
surtout chez les femmes album inuriques qui présentent des causes 
de dystocie, ou qui ont l'intestin distendu et titillé par de grandes 
quantités de matières fécales, par des vers ou des corps étranieers 
quelconques, ou enfin môme qui ont la vessie distendue par csw 
énorme masse d'urine. 

Asthme. 

Sommaire descriptif, — Cette maladie se montre «m» fow» i i,v^< 
qui durent en général plusieurs heures et qui « woiKtfxtaec: i .-f< 
intervalles plus ou moins éloignés. Presque toafHWWîàïHntf lOJ^ fs: 
précédé de symptômes précurseurs qui peat«ï «arasasHr fT :.?? 
sensation d'irritation dans les bronches, en de & «iWïta;iç»f . f ci : :-• 
distention gazeuse de l'estomac 8'accomp^SaM«''^to«sicuiiîN ?•:. ? 

à coup, presque toujours pendant te imua. «amùK» « s-'a i- : ** ■ 
PoiNCAHÉ. Syst. nerv, V Wit " - • 
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il se lève, se précipite vers la fenêtre, ou tout an moins il est obligé de 
s'asseoir. Il s'appuie sur ses mains, se pend même par les bras, afin 
de fournir un point fixe aux muscles respirateurs. La poitrine est de- 
venue presque sphérique ; elle est comme figée dans Tinspiration 
portée à son summum. On constate que les poumons sont pleins 
d'air, mais que cet air ne peut pas être renouvelé, et que c'est cette 
impossibilité de renouvellement qui est la cause de l'angoisse. Enfin 
une expiration peut se faire, mais elle est très-prolongée et sifflante. 
Elle n'est pas plutôt achevée que les premiers phénomènes se repro- 
daisent et que le patient se trouve continuellement souaiis à cette 
succession d'inspirations et d'expirations anormales. Au début, la face 
est pâle, parce que le sang est attiré dans le thorax par le vide qai 
s'y produit. A cette pâleur succède une congestion qui aboutit de 
plus en plus à la cyanose et qui est due à la lenteur de l'expiration, 
à la compression des veines du cou déterminée parla contraction des 
muscles du cou et à l'insuffisance de l'oxygénation du sang. Les 
extrémités deviennent froides. Le corps est couvert de sueurs. A la 
percussion, on constate une sonorité exagérée ; à l'auscultatioD, des 
sibiiances, plus tard des râles humides. L'expectoration qui, au début, 
était nulle, devient abondante et rappelle tout à fait ces hypersécré- 
tions nasale et lacrymale que produisent les névralgies du trijumeau. 
Cette expulsion du mucus juge pour ainsi dire l'accès. Au moment 
que ce dernier se termine, il y a presque toujours aussi des éructations 
et des borborygmes. Quand les accès se répètent fréquemment, ils 
tinissent par déterminer un emphysème, c'est-à-dire une expansion 
permanente de certaines parties du poumon. Très-souvent l'asthme 
est enté sur un état catarrhal des bronches. Dans tous les cas, tôt ou 
tard il lui donne lui-môme naissance. 

Analyse physiologique. — Le moment est déjà loin où les méde- 
cins, prenant l'effet pour la cause, voyaient dans l'état emphyséma- 
teux de certaines parties du poumon le générateur de tous ces acci- 
dents de suffocation. Pour eux, l'asthme prenait son origine anato- 
mique dans une dilatation des vésicules pulmonaires et dans l'afEai- 
blissement de l'élasticité de leurs parois. Ces conditions organiques, 
en rendant l'expiration moins efficace, en empêchant ces cavités de se, 
vider de leur contenu vicié, suffisaient pour expliquer les phénomènes 
observés. Quant à l'emphysème lai-même, il dépendait, ou d'une 
prédisposition héréditaire se traduisant par une plus grande laxité du 
tissu pulmonaire, ou d'une bronchite catarrhale ancienne qui avait 
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• 
amené à la longue ce résultat sous Tinfluence de quintes de toux 

violentes et répétées, ou encore d'un genre d'occupation nécessitant 
des efforts de respiration. On comprend très- bien, du reste, que ces 
dernières circonstances puissent produire une dilatation des vésicules 
et môme des ruptures, c'est-à-dire un véritable emphysème intra- 
lobulaire, car, au moment qu'une quinte de toux s'effectue, la glotte 
se resserre spasmodiquement et tend à s'opposer partiellement à la 
sortie de l'air, tandis que dans le même moment les muscles expira- 
teups cherchent à l'expulser en comprimant fortement le thorax. 
L'air, ne pouvant obéir complètement à la pression qu'il subit et fuir 
assez rapidement par le larynx, est comme refoulé dans celles des 
vésicules qui, en raison de leur situation, sont moins soumises à 
cette compression expiratoire. Il les distend, crée des diverticules 
dans les points les plus faibles et arrive même à les rompre. L'effort 
qui exige une puissance expiratrice plus grande encore, et une occlu- 
sion de la glotte plus considérable, peut à plus forte raison amener le 
môme résultat. Aussi, nul doute que la toux ne soit pour quelque 
chose dans l'emphysème des asthmatiques. Nul doute aussi que cet 
emphysème ne vienne contribuer à gêner chez eux la respiration ; 
mais il ne représente jamais qu'un élément secondaire. S'il était la 
cause des phénomènes caractéristiques de l'asthme, il devrait exister 
dès le début, et avant môme le début des accès, au lieu de ne se 
montrer qu'à une période avancée de l'affection. En outre, existant 
lui-même d'une manière permanente, une fois formé il devrait déter- 
miner une suffocation permanente et non des accès intermittents. 
Évidemment, l'asthme et l'emphysème sont deux choses distinctes. 
Il y a des emphysémateux qui le sont devenus par le fait même de 
leur profession ou par toute autre cause et qui ne sont jamais asthma- 
tiques. Ils sont gênés dans leur respiration, surtout en marchant, 
mais ils n'ont jamais des accès et leur anhélation permanente n'a pas 
la moindre analogie avec celle de la crise d'asthme. Si cette dernière 
maladie peut à la longue produire l'emphysème, jamais l'emphysème 
ne produit l'asthme. La thèse ancienne n'est donc pas soutenable, et 
il n'a fallu rien moins que l'autorité de Louis pour lui donner, pen- 
dant un certain temps, ses droits d'entrée dans la science classique. 
Bretonneau a aussi interverti l'ordre des faits en attribuant l'accès 
de l'asthme à une congestion pulmonaire. L'observateur peut facile- 
ment s'assurer que, quand elle se produit, elle n'est qu'une consé- 
quence naturelle de la crise elle-même. Le même reproche peut être 
adressé à Rostan, qui place le point de départ dans une affection du 
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cœur. L'hypertrophie da cœur qui se montre chez les anciens asthma- 
tiques n*eBt qu'un effet mécanique des troubles qui surviennent dans 
\A circulation pulmonaire. L'anhélation qui est l'apanage des mala- 
dies cardiaques ne lessemble en rien à celle de l'asthme. M. Beau n'a 
pas été plus heureux en supposant une obstruction des petites bron- 
ches par des crachats visqueux qui viendraient dans ces dernière» 
ramifications jouer le même rôle mécanique que les fausses membra- 
nes du croup remplissent au niveau de la glotte (I). L'auscultation 
elie-môme montre qu'au début des accès il ne se produit pas de latte 
entre l'air emprisonné et le mucus obturateur. D'ailleurs la suffoca- 
tion du croup n'a aucune analogie avec celle de l'asthme. 

La chose ne saurait être douteuse aujourd'hui pour quiconque a 
vu des accès d*asthme et les a analysés avec les données de la phy- 
siologie. CSetto affection dans son état de pureté primitive appartient 
au système nerveux. La discussion ne peut sérieusement porter qne 
sur le mécanisme, la nature et le siège de cette maladie nervease. 
Consiste-t-elle en une paralysie des nerfs phréniques ou en une 
paralysie des. autres nerfs rachidiens affectés à la respiration, on en 
une paralysie du pneumogastrique dans son département pnhno- 
naire, ou en une paralysie du nerf récurrent? Est-elle, au contraire, 
de nature spasmodique et traduit-elle un spasme des ffbres de Rei- 
seissen, ou des muscles de la glotte, ou des muscles inspirateurs, ou 
oniin deii muscles expirateurs ? Telles sont les questions qu'on est en 
droit de se poser à priori, et que nous allons essayer de juger en 
nous éclairant des enseignements de la physiologie expérimentale et 
en faisant de nombreux emprunts au remarquable article que M. Ger- 
main 8Ô0 a écrit sur ce sujet dans le youveau Dictionnaire de médedne 
ot de chirurgie. 

On peut déjà assurer qu'il ne s'agit pas d'une paralysie des nerfs 
phréuiques et, par conséquent, du diaphragme. H n'est môme pas 
néoossaire ici, pour juger la question, de recourir à Texpérimënta- 
tion. On peut trouver la réponse dans l'espèce humaine. La névrose 
hystt^rie a, on effet, quelquefois pour résultat de réaliser momenta- 
nément C(>tte paralysie partielle. Il en est de même de l'intoxication 
«aturniuo. On remarque alors, ainsi que Dnchenne l'a exposé, que ta 
poitrine $e dilate parfaitement* La seule modiOcation consiste,' au 
moment do l'inspiration, dans la production d'une dépression de 
répigastro et do l'hypochondre. La respiration est, il est wai, plus 

^1^ lU^^iu, rr>ii/^ fXfi^Hm^tui ft dinique ^ausaUtatioH tqtpiiqùé à tétude 
%fts mnInHkvt <lii jMHfntôN tt du tufwr. Pitris, 1SS6, § 8, Asnnre, p. 120. 
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fréquente qu*à l'état normal, mais elle se fait facilement tant que la 
malade est en repos. Il n'y a que lorsqu'elle fait des mouvements 
qu'il survient de Tanhélation. Il y a loin de cette situation à celle de 
l'asthmatique, qui est en proie à Pangoisse la plus poignante, môme 
quand il reste tout à fait immobile. La paroi abdominale, au lieu de 
se laisser déprimer par la pression atmosphérique au moment de 
l'inspiration, se raidit et fait saillie sous Tinfluence du refoulement 
•énergique que lui fait éprouver le diaphragme. La main seule suffit 
pour se convaincre que ce dernier muscle est au contraire le siège 
d'une contraction excessivement intense. 

L'idée d'une paralysie des autres muscles inspirateurs doit être 
aussi laissée de côté de prime abord, car les suffocations qu'on ob- 
serve chez les paraplégiques ne ressemblent en rien à celles de l'asth- 
matique. D'ailleurs, tout dans l'aspect de la crise d'asthme dénote 
que les muscles qui peuvent dilater la poitrine sont mis alor en ré- 
quisition et sont contractés avec une énergie anormale. 

La paralysie de la portion pulmonaire du nerf vague pourrait être 
invoquée avec plus de raison, car chez les animaux la section du 
pneumogastrique donne lieu à des phénomène^ qui offrent quelque 
analogie avec ceux qu'on observe dans l'asthme. En effet, si, après 
avoir pratiqué la trachéotomie sur un animal afin d'éviter une cause 
d'asphyxie brusque dont nous préciserons le mécanisme dans l'étude 
des nerfs, on coupe le pneumogastrique au cou, au-dessous de l'é* 
mergence du laryngé supérieur, on constate de suite que les respira- 
lions sont et restent beaucoup moins fréquentes que dans l'état nor- 
mal, et que de plus chacune d'elles s'exécute avec beaucoup plus de 
lenteur et d'une manière très-pénible. L'animal cherche à la réaliser 
en mettant en jeu des muscles qui n'interviennent pas habituellement 
dans la respiration normale. En outre^ au bout d'un certain nombre 
de jours, on voit survenir un emphysème, une congestion pulmo- 
naire, une sécrétion interstitielle, faits qui appartiennent aussi aux 
dernières phases de l'asthme. Mais il n'y a, en réalité, de commun 
que ces dernières particularités, car la gêne de la respiration dont on 
est alors témoin ne ressemble en rien à celle de l'asthmatique, ni 
dans son aspect général, ni dans ses détails. L'animal opéré fait des 
inspirations laborieuses, on sent qu'il lutte contre un obstacle ; il fait 
tous ses efforts pour réaliser une inspiration. Le malade, au contraire, 
inspire malgré lui. Il voudrait finir une inspiration trop longue et 
trop exagérée qui s'impose à lui et qui l'empêche d'effectuer la con- 
tre-partie de l'acte respiratoire. 
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Messieubs, 

L'interprétation des faits cliniques et expérimentaux nous ont con- 
duits hier à ne pas voir dans l'asthme l'expression d*une paralysie 
du diaphragme, ni des muscles inspirateurs, ni des fibres de Reiseis- 
sen. Cette maladie n'est pas due davantage à une paralysie du ré- 
current, car l'animal auquel on a fait la section de ce nerf est aphone, 
et l'asthmatique ne l'est pas. La respiration est accélérée, tandis que 
chez l'asthmatique c'est plutôt l'immobilité du thorax qui se produit. 
L'inspiration est laborieuse et exige Tintervention d'un plus grand 
nombre de muscles <iu'à l'état normal, mais les muscles inspirateurs 
ne sont pas tétanisés. Chez l'asthmatique, il n'y a qu'un groupe de 
muscles mis en jeu et ils sont en contraction tonique. L'expiration 
est très'facile, plus facile qu'à l'ordinaire, parce que les lèvres de la 
glotte, étant paralysées, se laissent déplacer plus facilement par la co- 
lonne d'air expiré; chez l'asthmatique, au contraire, ces mômes lè- 
vres sont en spasme, s'opposent à l'expiration, la prolongent et de 
plus vibrent en donnant naissance à un bruit de sifflement. D'ailleurs, 
la pathologie humaine nous donne elle-même les moyens de diffé- 
rencier l'asthme de la paralysie du récurrent. Ce nerf peut, en effet, 
être comprimé par un anévrisme des ganglions tuberculeux, au point 
d'être empêché dans son fonctionnement. Dans ces cas, on est en 
présence de la reproduction exacte de ce qui se passe chez Tanimal 
auquel on a fait la section du récurrent : respiration accélérée, inspi- 
ration laborieuse, expiration facile, voix altérée. 

Par voie d'exclusion, nous sommes déjà ainsi amenés à attribuer 
une nature spasmodique et non pas paralytique aux accès éprouvés 
par les asthmatiques. Mais où ce spasme a-t-il lieu? Si les bronches 
ne peuvent pas produire l'asthme par leur paralysie, peut-être le peu- 
vent-elles par leur spasme ? £n se resserrant dans certains points, de 
façon à gêner la libre communication entre les vésicules et l'atmo* 
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sphère ; en empêchant ainsi le renouvellement de Pair respiré, n'en- 
gendrent-elles pas elles-mêmes tous les symptômes de suffocation 
dont on est. témoin ? Avant même la découverte des ûhres muscu- 
laires des bronches par Reiseissen, Van Helmont^ Villis, Boerhaave, 
Hoffin, Gullen avaient supposé que c'était là la véritable cause de la 
dyspnée des asthmatiques. L'existence de ces fibres apportait à cette 
idée un base matérielle que vinrent bientôt appuyer les expériences 
de Longet (1). Ce physiologiste, ayant adapté un tube de verre à la 
bronche mère d'un poumon extrait du thorax et ayant versé dans ce 
tube et la cavité pulmonaire un liquide coloré, a appliqué les deux 
pôles d'une pile électrique sur la surface extérieure du poumon. Il a 
vu la colonne monter et cette ascension ne pouvait être mise que sur 
le compte de la contractilité de Torgane, puisque son élasticité devait 
déjà être satisfaite. Dans d'autres expériences où il avait appliqué Té- 
lectricité sur le bout périphérique du pneumogastrique lui-même, 
qu'il avait eu soin de ménager, il obtint une ascension beaucoup plus 
rapide et beaucoup plus considérable. Il put ainsi juger de la grande 
puissance de contractilité dont jouissent les petites bronches. Forts de 
ces nouvelles données anatomiques et expérimentales, beaucoup d'au- 
teurs modernes, entre autres Vaileix, Grisolle, Monneret, Théry (2), 
Salter (3), Lefèvre (4), n'ont pas hésité à accepter l'explication émise 
autrefois avec moins de solidité par Van Helmont et Gullen. Ils se 
sont appuyés en outre sur d'autres arguments moins directs, sur 
rinstantanéité même du début de l'accès, sur la forme intermittente 
de la maladie, sur le sentiment de constriction accusé par les mala- 
des et qui semble en effet être dû à un resserrement des bronches. 
Salter, en particulier, a aussi mis à profit les signes fournis par 
l'auscultation et la percussion. Selon lui, la grande sonorité du thorax 
tient à ce que le spasme bronchique a refoulé et emprisonné Pair 
dans les vésicules ; la diminution du murmure vésiculaire tient à ce 
que le resserrement des bronches empêche de nouvelles portions 
d'air d'aller déplisser les parois des vésicules ; il attribue les râles 
sibilants à la diminution de diamètre des bronches. Pour lui, la ra- 
pidité avec laquelle les ronchus se déplacent indique que la diminu- 
tion de diamètre ne peut être due qu'à une cause très-mobile et à une 

(1) Longet, Anat. et physioL du syst. nerveux, Paris, 1842. 

(2) Théry, De Vasthme. Paris, 1859. 

(3) Salter, On Asthma^ Us Pathology^ V edit. Londbn, 1863. 

(4) Lefèvre, De Vasthme. Paris, 1847. 
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action très-instantanée, conditions que le spasme bronchique peut 
seul produire. 

Des expériences plus récentes de Wintrich sont venues ébranler 
cette théorie, assez pour que M. G. Sée croie devoir la rejeter com- 
plètement. Cet expérimentateur a répété un grand nombre de fois la 
première expérience de Longet» celle qui consiste à appliquer Télec- 
tricité sur le poumon lui-même, et il n*a jamais vu la colonne liquide 
éprouver ie moindre changement de niveau. Il Ta môme pratiquée 
sur ranimai vivant sans avoir retiré le poumon du thorax, et toujours 
il n'a obtenu que des résultats tout à fait négatife. Môme insuccès 
lorsqu'il a appliqué Télectricité sur la trachée et sur les bronches car- 
tilagineuses. Il avoue, toutefois, que les bronches membraneuses se 
sont resserrées. Mais comme le froid seul produit un effet tout aussi 
marqué, il croit que la constriction obtenue tient uniquement à une 
action physique subie par Télasticité. Il reconnaît qu'on peut produire 
une ascension de la colonne liquide en agissant sur le pneumogas- 
trique, mais que très-souvent le niveau reste invariable. Il prétend 
que, lorsque l'élévation se produit, elle doit ôtre attribuée non pas au 
resserrement de l'arbre bronchique, mais à l'œsophage qui, sous 
l'influence de l'électrisation du nerf vague, se contracte spasmoâi- 
quement, tiraille et comprime les bronches auxquelles il adhère; Il en 
donne pour preuve que, dans ses expériences, l'ascension dans le 
manomètre s'est toujours montrée proportionnelle à l'intensité des 
contractions de Tœsopbage, et qu'elle devenait tout à fait nulle lors- 
qu'il avait préalablement détacbé l'œsophage de l'arbre bronchique. 
Reconnaissant aux expériences de Wintrich toute la rigueur dési- 
rable, en acceptant toutes les conséquences, M. Sée déclare que la 
contractilité des bronches est tellement insignifiante que, dans l'état 
normal, elle ne doit pas ôtre comptée au nombre des agents même 
auxiliaires de l'expiration; que son rôle consiste uniquement à 
aider les cils' vibratils à produire sur le mucus le mouvement insen- 
sible qui prépare l'expectoration définitive. Dans tous les cas» il la 
regarde comme tout à fait incapable, môme dans l'état d'exaltatioD 
spasmodique, de fermer les bronches, de s'opposer à l'expiration et, 
par suite, d'ôtre la cause de la dyspnée de l'asthme. Les fibres de Rei- 
seissen lui paraissent trop insuffisantes pour lutter contre toutes les 
forces qui tendent à réaliser l'expiration, l'élasticité du poumon et la 
coatraction simultanée de tous les muscles expirateurs. L'instantanéité 
du début de la crise, la forme intermittente des accès ne prouvent 
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qu'une chose^ c'est la nature spasmodique du phénomène ; mais elles 
ne préjugeni; en rien du siège du spasme. Les fibres musculaires des 
bronches, appartenant aux muscles lisses, c'esf-à-dire à des muscles 
qui ont pour caractère d'entrer en contraction avec une extrême 
lenteur, sont de tous les agents de la respiration ceux qui présentent 
le moins les conditions nécessaires pour représenter ce siège. Quant 
à la mobilité et à la rapidité d'apparition des râles et des ronchus, 
Sée les explique, avec Beau, par les bulles de mucus qui, elles- 
mêmes, peuvent se déplacer facilement et apporter de la gêne 4 la 
circulation de Pair, tantôt dans un point, tantôt dans un autre. 

Je reconnais quo la contractilité des bronches ne peut apporter 
qu'un concours très- accessoire à l'expiration ; que les adhérences de 
ces conduits avec le tissu du poumon les rendent peu aptes à des 
mouvements péristaltiques qui, seuls, pourraient être ici efficaces. 
Je crois même, avec RadclifTe, que cette contractilité est surtout 
destinée à régler la drculation de Tair, à augmenter ou à diminuer 
la capacité générale des voies pulmonaires, comme les capillaires 
règlent la quantité de sang afférente à un organe. Je reconnais que 
les muscles qui, par leur tétanos, constituent les agents constants, 
spéciaux de la suffocation chez les asthmatiques, sont autres que les 
fibres de Reiseissen. Dans certains cas elles viennent s'adjoindre à 
l'élément principal et aggraver un peu la dyspnée. Leur état lisse ne 
les met pas le moins du monde à Tabri d'un spasme instantané. Dans 
l'état pathologique, les propriétés des unités histologîques se modi- 
fient complètement. On voit des parties qui, dans l'état normal, sont 
dépourvues de sensibilité, devenir très-douloureuses sous l'influence 
d'un processus morbide. La chair de poule nous montre avec quelle 
rapidité des fibres moins avancées que celles de Reiseissen dans la 
hiérarchie musculaire peuvent se tétaniser. L'état du système ner- 
veux qui produit la contracture des muscles que nous allons déter- 
miner peut, à un moment donné, en raison même d'un plus haut 
degré d'exaltation, étendre sa réaction sur les bronches, d'autant plus 
qu'elles relèvent du même centre nerveux que les muscles en ques- 
tion. Ça ajoute peu, j'en conviens^ à la cause principale de la suffo- 
cation, mais ce n'est pas à négliger dans l'analyse des faits. 

Le spasme caractéristique de l'asthme ne siège pas non plus dans 
les muscles de la glotte, et, par conséquent, le nerf récurrent n'est 
pas plus, sous la forme spasmodique que sous la forme paralytique, 
la cause de la maladie. En effet, quand on électrise ce nerf chez un 
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animal, la scène dont on est témoin ne ressemble nullement à 
Tasthme. L'aspect de la dyspnée est tout différent dans ces deux cas. 
Du reste, dans Tespèce humaine, le spasme de la glotte donne 
lieu à une entité morbide parfaitement déterminée, qui méritera 
môme une analyse particulière ultérieurement. Il y a toutefois dans 
Pasthme un certain degré de contraction des muscles glottiques, ainsi 
que le prouve le bruit qui accompagne le mouvement d'expiration. 

Il n'appartient pas davantage aux muscles expirateurs. II suffit, 
pour s'en convaincre, d'examiner Tétat du thorax chez Tasthmatique 
au moment d'un accès. Loin d'être affaissé, et à plus forte raison 
resserré, comme il devrait Tôtre, sous l'influence d'une expiration 
exagérée, il est dilaté au maximum et il reste dans cette dilatation 
forcée comme si ses parois étaient tiraillées excentriquement par des 
puissances irrésistibles. Il y reste jusqu'à ce que l'épuisement des 
centres nerveux accorde un peu de répit aux muscles dilatateurs. 
L'expiration qui se produit alors est, il est vrai, un peu pénible et 
prolongée, parce qu'elle est obligée de lutter contre un spasme qui 
ne cède qu'à regret et qui n'est qu'épuisé sans être complètement 
éteint; parce qu'elle a aussi à vaincre la résistance partielle opposée 
parles lèvres de la glotte. Cet état laborieux est Texpression de la 
lutte contre la cause de l'accès, et n'est pas cette cause elle-même. On 
ne saurait le contester, la maladie consiste essentiellement dans un 
état tétanique de l'inspiration. Une dissection attentive des sym- 
ptômes de détail montre que ce tétanos envahit rarement à la fois tons 
les muscles inspirateurs. C'est le diaphragme qui ouvre le feu et qui 
le maintient tout le temps à son plus haut degré d'intensité. Viennent 
ensuite, mais toujours avec un peu moins d'énergie, les intercostaux 
et les scalènes. 

Tous les cliniciens ne sont pas complètement d'accord sur cette lo- 
calisation principale dans le diaphragme. Bamberger pense que 
l'asthme peut offrir un grand nombre de variétés. C'est tantôt le ré- 
sultat d'un spasme de tel ou tel groupe de muscles inspirateurs, tan- 
tôt, au contraire, de tel ou tel groupe de muscles expirateurs. Nie* 
meyer ne veut môme voir qu'une espèce particulière d'asthme dans 
la crampe du diaphragme. Dans cette forme, ce muscle resterait 
abaissé malgré tout. Les muscles de l'abdomen feraient un effort des 
plus considérables pour le refouler. Cet effort serait tel qu'il produi- 
rait en môme temps l'expulsion involontaire de l'urine et des matiè- 
res fécales. Il en résulterait aussi une cyanose extrême. Ce serait 
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méconnaître les lois de l'innervation que de vouloir confiner ainsi le 
spasme dans un petit nombre de muscles et de nerfs déterminés. Une 
contracture musculaire traduit un état d'exaltation d'un point des 
centres nerveux. Quelle que soit la cause première de cette exaltation, 
Je centre peut étendre indéfiniment le champ de ses réactions mus- 
culaires. C'est l'application d*une des lois du pouvoir réflexe qui 
nous montre que plus l'impression provocatrice est intense, plus la 
diffusion de l'ébranlement initial s'agrandit, et plus il y a de mus» 
clés qui entrent en jeu. Même quand l'impression périphérique est 
faible, l'extension des mouvements de réaction peut augmenter con- 
sidérablement si le centre est enflammé. C'est ainsi que les contrac- 
tures et les convulsions tendent à envahir de plus en plus le système 
musculaire dans l'hystérie ou dans toute autre névrose convulsive. 
Au cas particulier de l'asthme, la réaction, qui semble se répercuter 
surtout sur le nerf phrénique, peut s'étendre successivement à tous 
les nerfs inspirateurs, aux filets pulmonaires du pneumo et même 
aux nerfs expirateurs. Il n'y a rien d'absolu en médecine plus que 
partout ailleurs. De là, sans doute, la possibilité d'une variété infinie 
dans l'aspect des dyspnées des asthmatiques. 

La nature spasmodique de l'asthme étant ainsi admise, nous devons 
maintenant rechercher si le centre qui détermine la contraction téta- 
nique agit de sa propre autorité ou s'il ne le fait qu'au reçu d'une im- 
pression périphérique, si, par conséquent, le point de départ de 
l'accès se trouve dans le système nerveux périphérique. Il est des 
expériences de physiologie qui semblent plaider en faveur de cette 
dernière interprétation. 

Quand on a pratiqué la- section du pneumogastrique chez un 
animal trachéotomisé, chaque fois qu'on irrite le bout central, la 
respiration, qui avant n'était que ralentie sous l'influence de la sec- 
tion, s'arrête tout à fait de même que le cœur. Cet arrêt ne résulte 
pas d'un relâchement général de tous les muscles affectés à la respira- 
tion ; il y a, au contraire, une immobilisation du thorax due à une 
contraction musculaire intense et permanente. C'est un état tétanique 
qui n'est coupé par aucun intervalle de repos et par aucune action 
musculaire antagoniste. La majorité des expérimentateurs déclare 
que cet arrêt se produit toujours dans l'inspiration et qu'il maintient 
le thorax dans cet état d'inspiration permanente. Autrement dit, le 
spasme porte exclusivement et toujours sur des muscles inspirateurs. 
Ëkhardt et Budge, seuls, prétendent que l'arrêt a lieu en expiration. 



380 PHYSIOLOGIE PATHOLOGIQUE SPÉCIALE. — DE L'ASTHME. 

Les muscles n'entrent pas en tétanos tous au môme degré. C'est le 
diaphragme qui est le siège de la contraction la plus violente. 
Viennent ensuite les intercostaux externes, les scalènes et les dente- 
lés postérieurs. L'apparition du tétanos n'a pas lieu en môme temps 
pour tous ces muscles. Le môme classement convient pour Tordre 
d'apparition et pour le degré d'intensité. N'est-ce pas la le tableau 
iidèle des phénomènes qui caractérisent la période inspiratoire de 
l'asthme, d'autant plus que chez l'homme on peut souvent naettre le 
doigt sur une impression périphérique reproduisant l'irritation expé- 
rimentale du pneumogastrique? Souvent il y a une bronchite préa- 
lable, c'est-à-dire une inflammation delà muqueuse qui titille les 
ramifications ultimes du nerf vague. Môme sans bronchite, les 
malades accusent, comme signe précurseur, une sensation d'irritation 
dans les bronches. D'autres fois ce sont des éructations, une distension 
de Testomac par de& gaz qui stimulent les filets stomacaux du pneumo. 

D'autres expériences nous font assister au mécanisme de la période 
expiratoire. Rosenthal a constaté le premier un fait qui, depuis, a 
été reconnu vrai par Cl. Bernard, c'est que l'irritation du nerf laryngé 
supérieur produit un effet inverse à celui obtenu par l'irritation du 
pneumo. Tandis que l'excitation du bout central du pneumo déter- 
mine une contraction tétanique du diaphragme, celle du bout central 
du laryngé supérieur fait, au contraire, tomber ce même muscle 
dans le relâchement. Si on a recours à une irritation plus forte, non- 
seulement le diaphragme reste relâché, mais on fait entrer en con- 
traction spasmodique tous les muscles expirateurs. Le nerf laryngé 
supérieur peut donc être regardé comme le nerf sensitif excitateur 
de l'expiration, tandis que le nerf vague lui-môme est le nerf sensitif 
excitateur de l'inspiration. N'est-ce pas aussi une impression appor-' 
tée par le laryngé supérieur qui, chez les asthmatiques, fait enfin 
céder le diaphragme et qui provoque une contraction spasmodique 
des expirateurs destinée à compléter ce que l'élasticité a commencé. 
C'est d'autant plus à supposer que le malade se plaint a.ussi souvent 
d'une sensation de pincement à la gorge, et qu'il y a une contractioa 
des muscles de la glotte que l'on sait pouvoir être produite, d'une 
manière réflexe, par ^irritation du larynx. • 

En résumé, dans cette théorie, qui est celle adoptée par Sée, voici 
quelle serait la marche et l'enchaînement des phénomènes nerveux. 
L'impression part des extrémités du nerf vague, gagne le nœud vital 
et se réfléchit par la moelle épinière sur le nerf phrénique et les 
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intercostaux. Lorsque les muscles expirateurs prennent partàTexpi- 
ration qui succède, c'est que l'excitation s*est propagée au nerf la- 
ryngé supérieur de manière à annihiler l'action du nerf vague. Sée 
pense toutefois que ces deux nerfs sensitifs ne sont pas seuls capa- 
bles de provoquer l'accès d'asthme. D*après certains résultats de la 
physiologie expérimentale, les nerfs sensitifs rachidiens semblent 
être capables et môme peut-être chargés de susciter l'action du bulbe 
dans la respiration. Rach a montré qu'après la section des racines 
postérieures de la région cervicale, les animaux cessent de respirer 
et meurent sans avoir présenté les phénomènes de la suffocation. 
L'excitation de ces môînes racines accélère, au contraire, la respira- 
tion ou rend l'inspiration plus énergique. Yolkmann et Schiff disent 
qu*il en est de même avec tous les nerf spinaux et que tous sont ap- 
pelée à réveiller l'activité du bulbe. Tous les filets sensitifs émanés 
de la moelle contribueraient donc avec le pneumo à provoquer le 
mécanisme de l'inspiration. Partant de là, Sée croit que ces méâies 
filets peuvent aussi eKceptionnellement provoquer ou aider à pro- 
voquer l'accès d*asthme. Dans les expériences, la respiration s'arrête, 
au contraire, lorsqu'on irrite le trijumeau, particulièrement la bran- 
che sous-orbitaire, le rameau mentonnier, la branche sus-orbitaire, 
le filet temporal et l'anastomose auriculaire du nerf vague. Tous ces 
nerfs seraient donc, au point de vue de rinfluence sur l'expiration, 
loB satellites du laryngé supérieur et pourraient parfois venir jouer 
un rôle accessoire dans le mécanisme de l'asthme. 

J'admets très-bien en lui-môme le rôle que l'on fait jouer au 
pneumogastrique dans la production d'un accès d'asthme ; j'admets 
môme qu'exceptionnellement les nerfs sensitifs rachidiens, vivement 
irrités, puissent remplir le même rôle ; mais je crois qu'au fond la 
cause réelle de la maladie est centrale, c'est-à-dire qu'elle dépend 
d'un état anormal, soit matériel, soit fonctionnel, d'un centre nerveux 
qui ne peut être que le bulbe, puisqu'il préside à tous les actes méca- 
niques de la respiration. L'impression périphérique ne produit pas 
l'asthme, elle ne fait que provoquer un accès et elle ne peut le faire 
que parce que le bulbe est dans un état morbide particulier. Elle 
l'excite à manifester une aptitude qui, pour le moment, serait peut- 
être restée à l'état latent. Elle vient seulement appuyer sur la corde 
sensible. La preuve en est que des milliers de personnes peuvent 
avoir des brotichites, des catarrhes ou toute autre espèce de titilla- 
tions des ramifications du pneumo, sans môme éprouver une simple 
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dyspnée. Pour beaucoup d'accès véritables, il serait même impossible 
de trouver une etnae d'impression périphérique. Il est yrai que sou- 
vent alors les malades disent avoir éprouvé une sensation d'irrita- 
tion dans les bronches, mais n'est-ce pas là une sensation subjective 
un peu comparable à l'aura des épileptiques, une sensation qui ré- 
sulte d'un retentissement du centre sur la périphérie et non pas de 
la périphérie sur le centre ? 

La forme franchement périodique que les accès revêtent quelque- 
fois, l'hypersécrétion qui appafatt à la fin de chacun d'eux rappellent, 
il est vrai, ce qui se passe dans la névralgie du trijumeau, et ou se 
sent porté à regarder, avec Monneret, l'asthme comme une névralgie 
du pneumo, d'autant plus que presque tous les asthmatiques sont en 
même temps gastraigiques. Mais beaucoup de névralgies ne relèvent 
pas de l'autonomie des nerfs et trouvent leur véritable point de dé- 
part dans le noyau d'origine du nerf névralgie. 

Sans doute, lorsque des accès d'asthme surviennent dans des ma- 
ladies du foie, ou dans des cas de cancer de l'estomac ou de l'œso- 
phage, ou chez un tuberculeux, etc., on a tous les droits d'attribaer 
une origine périphérique à cette complication. Mais alors on est en 
présence d'un simple phénomène de dyspnée passagère qui pourra 
même ne pas se reproduire pendant le cours de la maladie principale. 
Si la nouvelle situation s'accentue, si le malade arrive à acquérir 
réellement tous les attributs de l'asthmatique, on est en droit de se 
demander si l'existence de cette épine constante n'a pas fini par aller 
altérer le bulbe lui-même dans ses conditions matérielles et fonction- 
nelles, s'il ne s'est pas produit quelque chose de comparable à ce qoi 
se passe dans le tétanos, où l'irritation du cordon nerveux altère le 
centre lui-même, ou à ce qui se passe encore dans l'épilepsie pro- 
duite par la section du nerf sciatique. 

Somme toute, je suis convaincu que, pour qu'il y ait asthme dans 
l'acception du mot, il faut que le bulbe soit absolument dans des 
conditions pathologiques particulières dont il peut manifester l'exis- 
tence, soit spontanément, soit parce qu'il y est provoqué d'une ma- 
nière réflexe par des incitations parties de sources variables. Voilà 
pourquoi les émotions morales peuvent amener un accès tout aussi 
bien qu'une incitation portant sur le pneumo. Voilà pourquoi des 
lésions du système nerveux, portant sur des parties autres que le 
bulbe et ses nerfs, peuvent aussi produire l'asthme. Dans le traité 
d'OUivier, d'Angers, on trouve la relation de plusieurs individus at- 
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teints de paraplégie qui, pendant le cours de leur maladie, éprouvè- 
rent plusieurs accès d*asthme, et qui, à Tautopsie, présentèrent uni- 
quement, soit une sclérose, soit un ramollissement de la moelle. Il 
en a été de môme dans plusieurs cas de tumeurs des méninges et de 
la périphérie du cerveau. 

En toutes ces circonstances, le bulbe ne fait qu'indiquer par des 
troubles passagers qu'il sent d'une manière réflexe les souffrances 
des autres départements de Taxe nerveux. Mais le véritable asthme, 
.celui qui est persistant, celui qui constitue une maladie et non un 
symptôme, appartient au bulbe, qui est peut-être alors le siège d'alté- 
rations analogues à celles que Ton a rencontrées dans quelques au- 
topsies de diabétiques et d'albuminuriques. Ce n*est là de ma part, 
je l'avoue, qu'une simple supposition qui demande à ôtre vérifiée, 
mais qu'autorisent les liens étroits qui existent incontestablement en- 
tre l'asthme, le diabète, Talbuminurie, les dartres et la goutte. Les 
connexions de l'asthme avec les deux dernières affections ont surtout 
attiré l'attention de Trousseau, t Rien n'est plus fréquent, dit-il, que 
les mutations des affections herpétiques, rhumatismales et goutteu- 
ses. Parfois, chez le môme individu se succèdent une migraine, puis 
des attaques de goutte, et enfin surviennent des accès d'asthme. » 
Ces connexions sont tellement frappantes que Ducios, de Tours, a 
prétendu que l'asthme était dû à une dartre des bronches. Celles que 
cette maladie présente avec l'albuminurie et le diabète sont peut-ôtre 
moins frappantes, parce qu'on ne rencontre pas très-souvent la trans- 
formation chez la môme personne, mais elles deviennent plus mani- 
festes si on étend son observation à plusieurs membres d'une môme 
famille. Il est encore une maladie qui semble se rattacher au môme 
groupe, c'est le goitre exophthalmique ; car on la voit aussi se substi- 
tuer et se mélanger avec les précédentes. Il semblerait donc naturel 
de l'analyser aussi dans la physiologie pathologique spéciale du 
bulbe. Je préfère toutefois la reporter dans la physiologie patholo- 
gique du grand sympathique, parce qu'elle met en jeu presque tous 
les points de ce système. 

Il est impossible, en ce moment, de préciser en quoi consiste cette 
parenté entre tant d'affections à physionomies si différentes. Faut- il 
voir là des formes d'une môme diathèse, comme le veut Trousseau 
et avec lui beaucoup de médecins? N'est-ce pas là plutôt une affaire 
de voisinage anatomique? N'y a-t-il pas comme base première un 
état morbide du bulbe qui peut concentrer son action tantôt sur un 
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points tantôt sur nn antre point de cet organe et qui pourrait ainsi 
donner naissance à toutes les mutations indiquées? L'hypothèse est 
des plus hasardées, j'en conviens^ mais je sens mes scrupules dimi- 
nuer un peu quand je réfléchis que Talcool, le plomb que nous avoDS 
vus produire le diabète et Falbuminurie^ peuvent aussi engendrer 
Tasthme. Une diathèse devrait être une à son origine et on ne devrait 
pas pouvoir y arriver par des voies toxiques aussi différentes dans 
leur nature. On comprend mieux qu'un organe puisse s'altérer daos 
sa texture soit spontanément, soit sous l'influence de causes toxiques 
différentes. Dans tous les cas, il ressort toujours du rapprochement 
des faits cliniques et des faits physiologiques un enseignement d'une 
grande valeur, au point de vue du pronostic, c'est que dans toutes 
ces maladies le bulbe est mis en cause. Toutes, par suite, acquièrent 
-une extrême gravité, en raison même des fonctions indispensables 
de cet organe. Toutes exposent à une mort brusque, parce que toutes 
peuvent compromettre le nœud vital. 

Dans l'asthme, nous avons fait jouer au bulbe le rôle de centre 
nerveux générateur, aux nerfs vague et laryngé le rôle d'agents pro- 
vocateurs, aux nerfs moteurs des muscles inspirateurs, ainsi qu'à ces 
muscles eux-mêmes, le rôle d'agents d'exécution. Il y a lieu de re- 
chercher aussi si le sang n'intervient pas à un certain titre dans ce 
mécanisme, en dehors même des cas où il sert de véhicule à une 
substance toxique d'origine extérieure. Il y a lieu de le rechercher, 
puisque la physiologie expérimentale semble démontrer qu'il est 
pour quelque chose dans le fonctionnement du bulbe relativement à 
la respiration. En effet, pour que cette fonction s'exécute, il faut non- 
seulement que le bulbe soit excité par le nerf vague, il faut aussi 
qu'il reçoive du sang normal qui est pour lui à la fois un moyen de 
nutrition et un moyen de stimulation. Cette influence stimulatrice est 
attribuée par Rosenthal à Poxygène, et par Traube à l'acide carboni- 
que. Nous n'avons pas à nous préoccuper ici de cette question, mais 
il est une expérience de Traube qui trouve dans l'asthme son appli- 
cation. Sur un animal narcotisé, on adapte à la trachée un tuyau de 
verre qu'on fait communiquer avec une vessie pourvue d'une ouver- 
ture latérale et d'un conduit à deux branches munies de soupapes 
dont l'une s'ouvre dans la trachée et l'autre dans un gazomètre. On 
peut ainsi insuffler dans la poitrine de cet animal des mélanges ga- 
zeux variés. Quand on fait entrer dans le mélange 14 pour 100 
d'acide carbonique, on produit une dyspnée considérable qui persiste 
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encore lorsqu'on exagère en môme temps la proportion d'oxygène. 
Or, pendant les accès d'asthme, la gène de la respiration tend à ac- 
cumuler de plus en plus dans le sang Facide carbonique qui continue 
à se former dans l'économie, de sorte que le bulbe se crée lui-même 
une nouvelle cause de trouble et qu'une dyspnée d'origine sanguiùe 
vient s'ajouter à la dyspnée d'origine nerveuse. 

Le bulbe est- il pour quelque chose dans les phénomènes secondai- 
res qui peuvent suivre ou accompagner Téiément capital^ le spasme ? 
CSontribue-t-il d'une manière directe à la production de Temphysème 
final et de la congestion pulmonaire qui se montre fréquemment pen- 
dant le cours des accès ? 

On peut produire artificiellement de l'emphysème en supprimant 
l'influence du bulbe sur les bronches par la section des pneumo-gas- 
triques. Cl. Bernard a môme pu assister de t^Uu à sa formation, il a 
enlevé en un point des muscles intercostaux de façon à se créer une 
tenôtre par laquelle il put suivre les modifications éprouvées par le 
poumon, puis il pratiqua la section des nerfs vagues. U vit non-seu- 
lement le poumpn s'épanouir, mais môme il aperçut aussitôt des 
bulles d'air sovs la plèvre. Longet expliquait cet effet par la perte de 
la contractilité des bronches, celles-ci ne pouvant plus chasser les 
mucosités ni l'air devenu déjà plus pesant par le fait de sa plus 
grande richesse en acide carbonique, les vésicules se trouvaient de 
plus en plus distendues et finissaient par perdre la propriété de re- 
venir sur elles-mômes, comme tout corps élastique qui a été longtemps 
trop tiraillé. Cl. Bernard comprend d'une tout autre manière le mé- 
canisme de cet emphysème artificiel, il fait observer qu'après la sec- 
tion des pneumo gastriques, les inspirations sont plus profondes et 
par suite introduisent plus d'air dans les vésicules. Les parois de cel- 
les-ci sont distendues, elles s'épanouissent sous forme de diverticuli 
qui s'étendent où le tissu connectif offre le moins de résistance; 
puis, l'accumulation continuant à se faire, les parois finissent par cé- 
der et il se produit un emphysème interlobulaire. 

Ce qui précède ne prouve qu'une chose, c'est que l'emphysème 
peut prendre naissance sous l'influence d'une paralysie du nerf va- 
gue, mais il est évident qu'il peut se produire dans des circonstances 
différentes et môme dans des conditions tout à fait opposées, puis- 
qu'il peut être engendré par l'asthme et que cette affection ne saurait, 
d'après ce que nous avons dit, être attribuée à une paralysie du nerf 
vague, mais bien à une contraction tétanique des muscles inspira- 
PoiNCARÉ. Sy*^ neru. 2e édit. I. — 25 
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leurs. Selon moi, il est encQxe plus facile de comprendre comment il 
peut se produire sous rinfluence d'un spasme de Tinspiration qae 
sous rinfluence d'une paralysie du poumon. En effets par leur con- 
traction exagérée^ les muscles inspirateurs écartent considérablement 
les parois thoraciques les unes des autres. En vertu des lois physi- 
ques et du yide qui existe dans la cavité pleurale^ le poumon est 
obligé de les suivre dans ce déplacement excentrique. L'air qu'il ren- 
ferme se dilate pour se prêter à ce refoulement et à cette augmenta- 
tion de volume. En admettant môme que les bronches resserrées 
s'opposent à ce qu'il se mette ultérieurement en équilibre de tension 
avec Tatmosphère, il se passerait certainement un phénomène auquel 
on n'a pas songé, c'est que les gaz du sang, soumis à une pression 
moindre, s'exhaleraient et viendraient ainsi troubler encore Tiiéma- 
tose. Quoi qu'il en soit, il est certain que les vésicules sont, pendant 
l'accès, maintenues dans un état de distension forcée, et, pour peu 
que cette distension se répète souvent, elles finissent par perdre leur 
élasticité et rester dilatées. A cette cause d'emphysème vient s'en 
ajouter une autre qui ne doit pas être négligée. Tous les astimiati- 
ques toussent, même en dehors de leurs accès, et ces quintes peuvent 
encore amener la dilatation permanente de ces vésicules suivant le 
mécanisme que nous avons déjà indiqué antérieurement. 

La section des nerfs vagues produit aussi une congestion des pou- 
mons, qui est la conséquence de la paralysie des vaso-moteurs et à 
laquelle la fièvre typhoïde nous faij; assister, suivant un degré moin- 
dre. La paralysie de ce nerf, considéré en général, ne pouvant être 
admise dans l'asthme, la dilatation des capillaires ne saurait donc, 
dans ce cas, se produire d'après le môme mécanisme; elle ne peut 
qu'être réflexe, c'est-à-dire qu'il est probable que l'état d'exaltation 
sen'sitive du nerf vague qui va provoquer, par l'intermédiaire du 
bulbe, la contraction spasmodique des inspirateurs, va aussi mettre en 
jeu son influence vaso-motrice et produire soit une paralysie réflexe 
des vaisseaux, soit plutôt leur- congestion active, car ce qu'on observe 
alors de ce côté offre certainement un caractère inflammatoire. U y 
a lieu aussi de tenir compte de l'influence indirecte et toute méca- 
nique que la distension des vésicules peut exercer sur la circulation 
eapillaire des poumons. Poisseuille a fait passer sous une pression 
constante un liquide de l'artère dans la veine pulmonaire, c'est-à*dire 
à travers les capillaires du poumon. Il distendit alors les vésicules 
•n insufflant de l'air par la trachée, et il constata que la vitesse de 
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l'écoulement par la veine diminuait au fur et à mesure que cette in- 
sufflation augmentait la distension de ces vésicules. Quant à l'hyper- 
sécrétion qui vient juger l'accès, elle est aussi l'expression et en 
même temps le dernier terme de l'état d'exaltation où se trouve le 
bulbe. C'est un spasme sécrétoire. 

Nous allons terminer aujourd'hui l'étude de la physiologie patho- 
logique spéciale du bulbe par l'analyse de la coqueluche et de quel-- 
ques autres phénomènes morbides qui ont aussi pris rang dans le 
cadre nosologique, à titre d'entités morbides, tout en étant suscepti- 
bles d'apparaître dans des conditions variées, mais qui certainement, 
dans bien des circonstances, reconnaissent une origine bulbaire. 



CoqaelU(^6. 

• 

Sùmmaire descriptif. — Dans une première période qui, pour 
moi, n'est pas constante, on est en présence d'une bronchite ordi- 
naire, avec ou sans réaction fébrile. La toux a le cachet ordinaire à 
tous les rhumes, quelques enfants accusent seulement en outre une 
sensation de chatouillement dans le larynx. Dans une seconde pé- 
riode, qui certainement peut être primitive, la scène change tout à 
coup et la toux prend des allures tout à fait caractéristiques. Elle 
devient saccadée, tous les muscles expirateurs sont pris simultané- 
ment comme d'un tremblement convulsif qui rappelle celui du dia- 
phragme dans le rire. Us font ainsi consister la toux en une longue 
série de secousses très-courtes qui se succèdent rapidement. Ces se- 
cousses sont entrecoupées d'inspirations brèves et toujours sifflantes. 
Survient enGn un moment de détente dont le petit malade profite 
pour faire une profonde inspiration et introduire le plus d'air possi- 
ble dans sa poitrine. Cette introduction s'accompagne presque tou- 
jours d'un bruit caractéristique qui tient à ce que les lèvres de la 
glotte sont encore contractées spasmodiquement et vibrent sous 
l'influence de la colonne d'air violemment attirée. Cette inspiration 
n'est qu'un acte instinctif destiné à préparer l'expiration d'expulsion 
qui va s'efifectaer. Les muscles expirateurs se contractent de nouveau 
énergiquement, mais ceUe fois san» saccades, absolument comme 
dans l'efifort. L'air lancée comme un ouragan, chasse au dehors une 
sécrétion visqueuse, filante et transparente. Très-souvent cette expec- 
toration s'exécute sous forme de vomissement; pendant la quinte la 
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tôte se congestionne, la face se cyanose ; il peut même snrvenir des 
ruptures des capillaires^ des épistaxis^ des saignements d'oreilles, 
des hémoptysies, des hémorrhagies sous-<:onjonctivales. Quand la 
maladie dure depuis un certain iemps^ on voit apparaître des ulcéra- 
tions sublinguales qui siègent particulièrement aux environs du frein. 
Ce dernier fait a donné lieu à bien des interprétations, mais ce n'est 
là qu'un résultat mécanique dû au frottement de l'organe sur Tarcade 
dentaire. Enfin, dans une troisième période^ la toux se dépouille de 
plus en plus de son caractère saccadé, et il ne reste plus qu'une bron- 
chite ordinaire qui se prolonge plus ou moins. 

Analyse physiologique. — J'ai peine à comprendre qu'un obser- 
vateur de la valeur de M. Beau ait pu prétendre que la coqueluche 
n'était qu'un catarrhe ordinaire et que la quinte n'était qu'une toux 
énergique ayant pour but d'expulser les produits de ce catarrhe. En 
dehors de toute autre considération, ce qui se passe dans la période 
de déclin suffirait pour juger une pareille doctrine, car c'est au mo^ 
ment que la sécrétion bronchique est plus abondante que jamais, au 
moment que les efforts d'expulsion seraient plus nécessaires que ja- 
mais, que la toux perdrait de son caractère énergique. Niemeyer a 
reproduit depuis l'idée en l'enjolivant d'un petit mécanisme que les 
Allemands ne manqueraient pas de traiter de puéril s'il avait pris 
naissance en dehors de leur pays.* Ce serait la partie sus-glottique du 
larynx qui produirait le mucus provocateur. Celui-ci tomberait sur 
les lèvres de la gloUe, et, grâce àTexquise sensibilité dont elles sont 
douées, elles donneraient lieu à une réaction spasmodique identique 
à celle qui af^araît lorsque, pendant la déglutition, des parcelles ali- 
mentaires se sont égarées vers l'orifice du larynx. Il va sans dire que 
personne, pas même Niemeyer, n'a vu ces avalanches se produire ; 
d'oiL il vienne, le liquide filant que le malade projette à la fin de la 
quinte n'est pas le motif de la toux saccadée, pas plus que la saliva- 
tioti de i'épileptique n'est le motif de ses convulsions, pas plus 
que le larmoiement n'est le motif d'une . névralgie du trijumeau. H 
suffit d'observer pour s'en convaincre. L'expectoration n'accompagne 
pas, du reste, toutes les quintes, loin de là, et, lorsqu'elle se produit, 
elle représente comme dans l'asthme un spasme sécrétoire. Si tout 
cesse quand elle s'est réalisée,, c'est qu'elle sert de détente, comme 
les larmes à une peine morale, comme la sueur dans une fièvre in- 
termittente. C'est tellement vrai que le même calme et le môme sen- 
timent de bien-être surviennent lorsque rien ne sort de l'arbre bron- 



DE LA COQUELUCHE. 389 

chîqae et quMx se produit nn vomissement qui rejette un produit 
stomacal et qui en outre épuise le centre nerveux exalté. 

D'ailleurs, la quinte de coqueluche ne ressemble en rien à celle 
qui apparaît lors de l'introduction de parcelles alimentaires dans le 
larynx. Dans ce dernier cas, ce sont de violentes expirations très- 
irrégulières, comme aspect général, comme durée et comme succes- 
sion. Dans la coqueluche, il y a moins d'impétuosité^ un rhythme 
parfaitement régulier et toujours le môme. On dirait une convulsion 
clonique, ce qui est^ du reste. Les muscles expirateurs exécutent des 
secousses intermittentes, tout à fait identiques avec celles des mem^* 
bres des enfants en proie à des convulsions. 

Il y a môme, comme dans l'epilepsie, une aura dans toute l'accep- 
tion du mot. On a bien parlé d'une simple sensation d'irritation de 
la glotte ; on a môme pensé qu'il pouvait exister une hypéresthésie 
du laryngé supérieur en vertu de laquelle il sentait trop les moindres 
influences de mucus et d'air, et provoquait par l'intermédiaire dji 
bulbe une contraction spasmodique des muscles expirateurs^ suivant 
le mécanisme démontré par Hosenthal. Mais si la quinte de coque- 
luche peut ôtre provoquée de cette manière, ce n'est qu'accidentelle- 
ment ; généralement il y a quelque chose de plus. L'enfant sent par- 
faitement, alors môme qu'il n'éprouve aucune sensation à la gorge, 
qu'il va avoir une quinte ; il se précipite vers sa mère. L'anxiété et 
la frayeur sont peiûtes sur son visage qu'il vient cacher sur les ge- 
noux de sa protectrice naturelle. Ceux qui peuvent rendre compte de 
leurs impressions disent qu'ils éprouvent au creux épigastrique un 
tiraillement, un pincement ou quelque chose de vague qui ressemble 
à une nausée. Gomme dans l'épilepsie, Vaura peut changer de siège 
et suivre un tout autre nerf que le pneumo. Quelques enfants éprou- 
vent môme une sensation visuelle. Je ne nie pas complètement Tin- 
tervention du laryngé supérieur ; elle est d'autant plus naturelle que 
les expériences de Rosenthal nous montrent que c'est lui qui com- 
mande Texpiration, mais il faut aussi avant tout un état particulier 
du bulbe pour donner à la réaction expiratrice son caractère saccadé. 
C'est parce que, dans cet état, le bulbe ne demande qu'à obéir à une 
impulsion quelconque, que les émotions ou une douleur quelconque 
amènent des quintes. 

Je ne sais si la transmission de la coqueluche s'opère à l'aide d'ani- 
malcules contenus dans les crachats et dans l'atmosphère (1). Je 

(1) Letzerich attribue cette affection à des champignons, à une mycose 
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n'ai pas de raisons suffisantes pour le contester, mais ce qu'il y a de 
certain, c'est qu'il y a contagion et que celle-ci semble s'établir 
comme dans toutes les pyrexies. Du reste, Rilliet et Barthez, sans 
obéir à la moindre idée préconçue, ont dit que la coqueluche devait 
prendre rang entre les névroses et les fièvres continues. Il y a quel- 
ques années, Sée a tenté de fusionner la coqueluche avec la rou- 
geole ; il en faisait, pour ainsi dire, une rougeole sans irruption. Le 
rapprochement est évidemment forcé, mais on peut avec moins de 
chances d'erreur la rapprocher du genre pyrexie. C'est une pyrexie 
qui peut rester sans la moindre manifestation fébrile et se traduire 
seulement sous forme de névrose, mais qui très-souvent Qnii par 
amener tout le cortège symptomatique du groupe des afTeçtions dites 
pyrétiques. J'ai vu une épidémie de coqueluche où la plupart des 
enfants présentaient, au bout d'un certain temps^ tous les signov d'une 
affection typhoïde ; grâce à cette apparente transformation, elli a fait 
un grand nombre de victimes dans l'un des faubourgs les plus po- 
puleux de Nancy. Les prétendues bronchites capillaires qui se mon- 
trent d'une manière sporadique, chez beaucoup d'enfants, reprodui- 
sent en réalité l'état d'engouement pulmonaire des typhîques. On 
constate aussi fréquemment des symptômes cérébraux, et ceux-là 
môme qui refusent à la coqueluche une nature névrosique recon- 
naissent qu'il n'y a alors ni apoplexie ni méningite résultant de la 
gène mécanique apportée à la respiration et à la circulation. 

Somme toute, ce qui me paraît acquis aujourd'hui, c'est que la 
coqueluche est une maladie d'intoxication de nature organique, 
inconnue dans sa nature, qui prend pour scène centrale principale 
le bulbe. Cet organe, qui résiste plus que le cerveau à l'action du 
chloroforme et que j'ai appelé Vultimum moriens du système ner- 
veux, n'en constitue pas moins bien certainement un réactif très- 
sensible vis-à-vis de certains poisons organiques. Cette impression- 
nabilité aboutit-elle, dans le cas de coqueluche, à une altération de 
l'organe 7 Quelques auteurs ont signalé la congestion de la moelle 
allongée et de ses méninges, l'hypérémie du nerf vague. Quoique 
Jaccoud traite ces faits de pures coïncidences, je crois qu'ils méritent 
d'être pris en considération et d'attirer l'attention dans les autopsies 

pulmonaire. Mais il se base seulement sur Theureuse influence de la qui- 
nine (Virchow's ilrcA., 1873, LVrï). Depuis, Ischamer a trouvé dans les cpt- 
chats des organismes inférieurs spéciaux {Zur Pathogenese des Keuchhm- 
tens, Jahrb. fur Kinder heiik,, X Bd, Heft IV, p. 174, 1870). 
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fatures. Je crois qu'on a eu tort surfout de ne pas avoir encore fait 
intervenir le microscope. Du reste, combien de congestions existant 
aoz derniers moments de la vie qui ont disparu sur le cadavre par 
le fait môme du jeu de la contractilité et de Télasticité vasculaires (1)! 

Spasme de la glotte. 

Une maladie qui doit être rapprochée de la coqueluche, d'autant 
plus que Rûhle Ta vue être remplacée par cette dernière, c^est celle 
qui a reçu le nom de spasme de la glotte. 

Elle n'atteint, en général, que les enfants qui sont au-dessous de 
deux ans et qui sont soumis à une mauvaise alimentation. Us se 
réveillent brusquement ou s'arrêtent tout à coup au milieu de leurs 
jeux* Ils expriment la plus grande anxiété. Leur thorax est immobile. 
A Tauscultation on ne trouve plus de traces du bruit vésiculaire. Les 
battements du cœur sont tumultueux, le pouls fréquent, petit, irré- 
gulier. Le Tisage devient de plus en plus bleu. Le corps se couvre de 
sueurs froides. Les selles et les urines sont rejetées involontairement. 
Parfois la mort termine cette scène effrayante. 

Ici le spasme est exclusivement limité aux lèvres de la glotte. Il 
n'atteint pas les muscles inspirateurs comme dans l'asthme, ni les 
muscles expirateurs comme dans la coqueluche ; des deux nerfs qui 
contribuent à former le récurrent, le spinal est seul mis en cause. 
Car du moment que le pneumo serait aussi excité, les muscles crico- 
ary ténoïdiens qui relèvent de lui entreraient en contraction, et comme 
ils ont pour effet de dilater la glotte, ils contre-balanceraient l'action 
des constricteurs, ce qui n'a pas lieu. C'est donc un spasme de Por- 
gane vocal et non pas de Torgane de la respiration, mais qui n'en 
rend pas moins cette dernière fonction impossible. La contraction 
est tellement énergique que les cordes vocales restent complètement 
accolées. C'est une obstruction absolue, ce qui explique le haut degré 
de la cyanose et la mort qui peut en résulter. Parfois, et c'est ce qui 
sauve le malade, il se fait, sous l'influence d'un violent appel d'air, 
un petit pertuis à travers lequel le gaz se précipite en produisant un 
sifflement tout spécial. Il est évident que le même phénomène peut 
aussi se produire chez l'adulte ; mais il e$t moins grave parce que la 
glotte inter-aryténoïdienne est plus ferme et permet encore l'intro- 

(1) Guéneau de Mussy attribue la toux convulsive à une adénopathie 
bronchique (Union médicale, 1875, n<^ 81, 82, 83 et 85). 
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dnctîon d'une certaine quantité *d*a!r. Quoique ce genre d'accès soit 
souvent provoqué par une impression périphérique, par le froid, la 
constipation^ la dentition, les cris, la toux, la cause première doit 
être centrale, car c'est une affection qui se montre souvent hérédi- 
taire, et elle est souvent liée à Tépilepsie et à Taliénation mentale; 
elle obéit le plus généralement aux émotions morales. Elle est un 
mode d'expression d'une excitabilité du système nerveux et en par- 
ticulier d*une grande susceptibilité des noyaux d'origine du nerf 
spinal^ et par conséquent du bulbe. L'anatomie pathologique est déjà 
venue apporter à cette localisation une preuve partielle d'une certaine 
valeur. Sur 96 cas de spasme de la glotte, on a constaté une grande 
mollesse de l'occipital, de telle sorte que le bulbe ne se trouvait pas 
abrité contre les pressions extérieures. On a objecté, il est vrai, que, 
pour être autorisé à tenir compte de ce fait anatomique, il aurait ialln 
que les accès n'apparussent que pendant le décubitus dorsal. Mais 
est-ce qu'il ne peut pas éclater sous une cause légère et insaisissable, 
tout justement parce que les pressions subies antérieurement ont 
rendu le bulbe plus excitable? Du reste, Spengler affirme avoir pro- 
voqué le spasme de la glotte par la compression directe de l'occiput. 

Laryngite strldalense. 

Le bulbe intervient encore, mais seulement à titre de centre réflexe, 
dans la laryngite striduleuse, maladie qui, dans sa nature primitive 
et essentielle, consiste en une inflammation de la muqueuse laryn- 
gée. La susceptibilité réflexe du bulbe est immense. Aussi les inflam- 
mations les plus simples du larynx, et toutes espèces d'altérations de 
cet organe peuvent s'accompagner de spasme de la glotte. Le rôle 
physiologique môme de l'orifice glottique nécessitait cette grande 
susceptibilité, car c'est la dernière barrière opposée à la pénétration 
des aliments et des boissons dans les voies pulmonaires, lors de la 
déglutition. Dans les laryngites, l'irritation du nerf laryngé par la 
muqueuse provoque, par l'intermédiaire du récurrent, la contraction 
réflexe des muscles thyro- et crico-aryténoîdiens latéraux, ainsi que 
celle de l'aryténoïdien transverse, et tous ensemble ferment la glotte. 
La preuve que la cause de cette susceptibilité morbide se trouve dans 
le nerf sensitif, c'est que les inflammations de surface qui titillent les 
extrémités tout à fait périphériques du laryngé produisent le spasme 
beaucoup plus que les lésions profondes et considérables qui agis- 
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sent sur. la continuité du cordon nerveux. C'est là l'application de la 
'8® loi que nous avons posée dans l'étude du pouvoir réflexe (page 67), 
et qui est motivée par ce fait qu'il existe à l'extrémité des tubes ner- 
veux de véritables appareils de perfectionnement qui multiplient 
l'ébranlement reçu. Si le phénomène est plus marqué dans les laryn- 
gites des enfants que dans celles des adultes, cela tient à ce que chez 
les premiers la glotte est plus petite. L'occlusion devient plus com- 
plète, môme avec un faible gonflement de la muqueuse. N'y a-l-il pas 
lieu de tenir compte aussi du plus grand nervosisme des enfants? Dans 
tous les cas, la laryngite striduleuse n'est que la laryngite catarrhale 
de l'adulte chez un enfant. Non-seulement il y a dyspnée, mais touTÇ 
dite à tort croupale, aboyante, rauque. On attribue l'abaissement du 
ton vocal à l'épaississement de la muqueuse ; mais il y a peut-être, en 
outre, défaut d'action du crico-thyroïdien, d'où moins de tension des 
cordes vocales, car chez l'animal auquel ou a fait la section du filet 
nerveux qui se rend à ce muscle, les caractères du son vocal sont 
identiques avec ceux de la toux aboyante. 

Jj aphonie dite nerveuse tient souvent à une altération de nutrition 
du spinal provoquée soit par le voisinage d'un anévrysme de l'aorte, 
d'un cancer, d'un engorgement, des ganglions bronchiques, d'exsu- 
dats pleurétiques. Le froid parait aussi pouvoir agir directement sur 
ce nerf et produire une paralysie rhumatismale analogue à celle du 
facial. Nous nous occuperons de ces cas dans la physiologie patholo - 
gique du système nerveux périphérique. Mais l'aphonie ne peut-elle 
pas avoir une origine centrale et bulbaire? Je crois que la cause est 
centrale quand elle est liée à l'intoxication saturnine que nous avons 
vue produire aussi l'albuminurie. Il doit en être de même dans la fièvre 
typhoïde, la diphthérie, l'intoxication paludéenne. Elle est aussi cen- 
trale dans l'hystérie, mais elle est alors plutôt psychique que bulbaire. 

Messieurs, en soumettant à l'analyse physiologique les maladies de 
la moelle et du bulbe, nous nous sommes trouvés en présence d'une 
œuvre en grande partie accomplie, et nous avons dû reproduire bien des 
faits de pathologie expérimentale qui déjà avaient pris place dans les 
traités de médecine pure. Il n'en sera plus de même pour les autres 
parties du système nerveux central, car nous allons nous engager sur 
un terrain moins battu, moins exploré et où la physiologie n'a pas 
encore rendu tous les services qu'on est en droit d'exiger d'elle, 
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